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Ayant  été  appelé  depuis  plus  de  dix  ans  à  don- 
ner des  soins  à  un  nombre  considérable  de  tu- 
berculeux, nous  avons  pu  recueillir  sur  TafiFection 
dont  ils  étaient  atteints  un  assez  grand  nombre 
de  données  nouvelles  et  originales  dont  quelques- 
unes  ont  été  déjà  publiées  par  nous,  soit  dans  les 
comptes  rendus  des  Congrès,  soit  dans  diverses 
publications. 

Quelques-unes  de  ces  données  nouvelles,  que 
nous  avions  voulu  essayer  de  vulgariser,  sont  déjà 
introduites  dans  les  ouvrages  généraux  de  méde- 
cine, mais  elles  ont  été,  bien  que  favorablement 
accueillies, mal  comprises  ou  mal  interprétées  par 
les  auteurs  qui  les  ont  reproduites  ou  vérifiées. 

Cela  résulte  évidemment  de  ce  que  ces  recher- 
ches, éparses  dans  divers  recueils,  faites  unique- 
ment pour  l'étude  d'un  point  particulier  d'une 
question  complexe,  sont  difficilement  consultées. 
On  s'explique  aussi  le  reproche  qui  nous  a  été  plu- 
sieurs fois,  amicalement  ou  publiquement,  adressé 
de  rendre  la  lect'.-re  de  ces  mémoires  fort  difficile. 

Il  nous  a  semblé  qu  ii  ne  serait  pas  inutile,  avant 
de  publier  de  nouvelles  recherches,  sur  d'autres 
points  controversés,  de  réunir  en  une  seule  publi* 
cation  l'ensemble  de  ces  anciens  travaux  relatifs  à 
la  même  question. 

C'est  à  ce  titre  que  nous  avons  voulu  faire  re- 
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produire  dans  la  première  partie  de  ce  volume 
les  anciennes  études  que  nous  avions  pu  rédiger, 
en  y  joignant  quelques  mémoires  nouveaux,  de 
manière  à  faire  la  synthèse  des  idées  que  nous 
avions  pu  exprimer  à  diverses  époques  sur  divers 
points  de  la  question. 

Nous  avons  pensé  que  procéder  ainsi  permet- 
trait aux  praticiens  que  ces  questions  intéressent 
de  se  rendre  mieux  compte  à  la  fois  de  Tefïort 
que  nous  avions  tenté  et  de  la  persévérance  avec 
laquelle  nous  avons  poursuivi  des  recherches  qui 
ne  nous  ont  amené  que  lentement  et  progressive- 
ment à  préciser  nos  idées  sur  la  marche  et  l'évo- 
lution des  tuberculoses  cliniques. 

Bien  que  préparé  depuis  longtemps  à  cette  sé- 
rie de  recherches  par  nos  travaux  antérieurs  sur 
le  même  sujet,  en  collaboration  avec  le  Professeur 
Raymond,  travaux  que  nous  avions  entrepris  il  y 
a  près  de  i5  ans,  ce  n'est  qu'avec  peine  et  en  mul- 
tipliant le  nombre  des  observations,  que  nous 
sommes  arrivés  à  quelques  conclusions  précises. 
Comme  toutes  les  questions  longuement  et  atten- 
tivement étudiées,  la  question  de  la  tuberculose 
est  une  q^iestion  complexe,  presque  entièrement 
approfondie,  et  dans  laquelle  les  observateurs  les 
plus  éminents  ont  résolu  à  l'avance  les  points  les 
plus  intéressants  et  les  plus  attrayants  à  la  fois, 
ne  laissant  à  ceux  qui  tentent  de  les  suivre  que  la 
besogne  aride  et  ingrate  qu'ils  n'ont  pu  ou  n'ont 
voulu  accomplir.  Quelque  pénible  que  fût  la  tâ- 
che, c'est  justement  à  ces  parties  obscures  de  la 
question  que  nous  nous  sommes  attachés.  Nous 
pensons  avoir  pu,  dans  le  cours  de  nos  efforts,  en 
élucider  quelques-unes,  et  dégager  du  milieu  des 
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faits  complexes  qui  étaient  soumis  à  notre  obser- 
vation quelques  lois  générales  peu  évidentes  à 
priori,  mais  dont  l'expérience  journalière  nous  dé- 
montre tous  les  jours  la  réelle  importance  et  la 
parfaite  exactitude. 

Dans  ce  premier  volume,  auquel  annuellement 
et  sous  la  même  forme  nous  ajouterons  les  résul- 
tats de  nos  recherches  ultérieures,  nous  citerons 
parmi  les  points  saillants  que  nous  avons  pu  met- 
tre en  lumière  '.la  poussée  d'invasion,  la  fréquence 
relative  des  divers  modes  de  contagion^  1  impor- 
tance pratique  de  la  médication  tannique,  la  va- 
leur de  rétude  des  courbes  de  croissance  et  les 
règles  pratiques  de  la  dénutrition  che{  les  tubercu- 
leux, la  loi  de  la  tachycardie,  la  signification 
exacte  desrespirations  obscures.,  la  mesure  de  rin- 
suffisance  respiratoire  par  les  courbes  de  respira- 
tion, révolution  des  hémorrhagies,  la  marche  cy- 
clique de  la  tuberculose  au  point  de  vue  thermique. 

Toutes  ces  données  nouvelles  nous  ont  permis, 
en  réunissant  entre  elles  les  idées  un  peu  dispara- 
tes des  auteurs  modernes,  d'arriver  à  la  notion 
plus  générale  de  r unité  cliniquede  la  tuberculose 
parallèle  à  son  évolution  anatomique. 

Nous  n'espérons  pas  que  les  idées  que  nous 
avons  exposées  dans  cette  première  série  de 
mémoires  que  représente  la  période  de  1890  à 
1898  soient  admises  d'emblée  et  sans  quelques 
critiques.  Nous  ne  jugeons  point  qu'elles  soient 
assez  complètes  pour  ne  pas  être  sujettes  à  quel- 
ques corrections  de  détail.  Malgré  cela,  nous  pen- 
sons qu'elles  resteront  dans  leur  ensemble,  car 
elles  reposent  sur  une  observation  longue  et  éten- 
due, la  seule  base  durable  sur  laquelle  puissent 


s'appuyer  les  conclusions  d'un  travail  de  médecine 
clinique. 

Les  conclusions  qui  découlent  des  travaux  que 
nous  publions  peuvent  ne  pas  échapper  à  toute 
erreur,  mais  on  ne  saurait  en  tous  les  cas  leur  re- 
procher d'être  trop  hâtives,  car  elles  sont  le  résul- 
tat d'une  pratique  de  dix  ans  portant  sur  un 
nombre  de  malades  de  plus  de  deux  cent  mille. 

Nous  aurions  vivement  désiré  donner  à  la  partie 
expérimentale  une  plus  large  place  ;  mais  nos 
recherches  en  ce  sens  sont  restées  incomplètes 
depuis  quelques  années  à  la  suite  de  difficultés 
administratives  multiples  et  indépendantes  de 
notre  volonté. 

Nous  avons  été  obligé  de  nous  créer,  de  nos 
deniers,  et  indépendamment  de  nos  fonctions 
officielles,  un  laboratoire  d'études,  ce  qui  nous  a 
permis  de  reprendre  cette  partie  interrompue  de 
nos  travaux.  Nous  pourrons  ainsi  dans  la  2"  série 
de  ces  études  qui  paraîtront  en  1899,  compléter 
sur  le  terrain  de  Fexpérimentation  les  recherche/s 
cliniques  qui  font  la  base  un  peu  trop  exclusive 
de  cette  première  collection  de  mémoires  anciens 
ou  récents. 

Grâce  à  la  persévérance  qui  ne  nous  a  jamais 
manquée  ;  grâce  aussi  à  la  bonne  volonté  de  nos 
élèves,  nous  espérons  qu'il  nous  sera  possible  de 
réunir  dans  un  recueil  périodique  des  éléments 
nombreux  et  variés  nous  permettant  d'arriver 
chaque  année  à  réaliser  un  progrès  nouveau  dans 
la  voie  que  nous  voulons  suivre. 


D'  Arthaud. 


ET  U  D  E 


SUR  LA 

TUBERCULOSE  PULMONAIRE 


{Annales  de  la  Policlinique  de  Paris,  juillet-novembre  1890. 


PREMIÈRE  PARTIE 

ÉTUDE  SUR  LE  STADE  d'iNVASION  DE  LA  TUBERCULOSE 
PULMONAIRE  ET  SUR  SON  DIAGNOSTIC  PRÉCOCE. 

La  tuberculose  est  une  maladie  dont  la  marche  est  cer- 
tainement irrégulière  et  qui  offre  dans  son  évolution 
des  modalités  très  diverses  ;  mais,  à  notre  avis,  cette  va- 
riaJiilité  des  symptômes  est  plus  apparente  que  réelle. 

Il  nous  semble  qu'il  est  possible,  à  Fheure  actuelle,  de 
simplilier  le  tableau  classique  de  cette  maladie  et  de 
mieux  faire  ressortir  Funité  de  plan  qui  préside  à  Tévo- 
tion  des  lésions  comme  à  Téclosion  des  symptômes. 

Expérimenialenient  la  question  se  simplifie  et  chez 
tout  animal  inoculé,  quel  que  soit  le  siège  de  Finocula- 
tion,  la  marche  de  la  tuberculose  est  toujours  la  même. 

Le  bacille  de  Koch  se  propage  par  le  système  lympha- 
tique créant  de  proche  en  proche  des  foyers  d'infecUon 
localisés,  qui  peu  à  peu  envahissent  toute  Tétendue  de 
ce  système.  Mais  tant  que  la  tuberculose  ganglionnaire 
du  début  n'a  pas  gagné  le  poumon,  Tétat  général  de  l'a- 
nimal reste  sensiblement  indemne.  Aussitôt  que  cet  or- 
gane est  atteint,  la  tuberculose  se  généralise  avec  une 
rapidité  très  grande  et  Ton  voit  survenir  rinfection  tu- 
berculeuse avec  son  cortège  habituel  de  lésions, 
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En  môme  temps  l'étal  général  se  modifie,  la  cachexie 
se  prononce  an  milien  d'nn  tablean  symptomatiqne  ton- 
jonrs  le  même  et  qni  se  traduit  snrtont  chez  l'animal 
par  des  Ironbles  fonctionnels  parmi  lesquels  :  Vamai- 
grisseîïient,  la  dyspnée  et  \r  perte  progressive  des  for- 
ces, sont  certainement  les  plus  saillants. 

Si  Ton  suit  en  pareil  cas  la  marche  de  la  température, 
on  voit  très  facilement  qu'à  partir  du  moment  où  le  pou- 
mon est  envahi,  la  fièvre  vesp)èrale  s'accuse  et  se  pour- 
suit jusqu'à  la  fin. 

(Juand  on  interroge  avec  soin  un  tuberculeux,  quel 
qu'il  soit,  et  à  quelque  période  de  sa  maladie  qu'il  soit 
parvenu,  on  constate  sans  peine  que  le  début  de  la  tuber- 
culose s'est  toujours  manifesté  par  une  période  d'inva- 
sion plus  ou  moins  accusée,  mais  toujours  évidente, 
pendant  laquelle  il  déclare  avoir  éprouvé  toute  une  série 
de  symptômes  qui  marquent  le  premier  stade  de  l'infec- 
tion. S'il  y  a,  à  ce- point  de  vue,  une  diflerence  entre  les 
divers  malades,  cette  différence  porte,  non  pas  sur  l'exis- 
tence de  cette  période  prodromique,  mais  bien  sur  l'in- 
tensité relative  des  symptômes  perçus  par  les  malades 
eux-mêmes. 

l.e  tableau  symptomatiqne  qui  caractérise  cette  période 
d'invasion  est  très  peu  chargé  ;  mais  parmi  les  symp- 
tômes précurseui's  de  la  tuberculose  en  voie  de  générali- 
sation on  note  toujours  trois  signes,  qui  ne  font  jamais 
défaut,  môme  au  début.  Os  trois  signes  sont  : 

1°  h' amaigrissement  progressif  et  continu  du  malade, 
caractérisé  par  une  perte  de  poids  suivant  une  marche  à 
peu  près  régulière. 

2°  Une  dyspnée  légère^  mais  persistante^  facilement 
exagérée  par  l'exercice  physique  et  s'accompagnant  sou- 
vent, comme  dans  la  chlorose,  de  palpitations  cardia- 
ques. 

?y  Un  faciès  dyspnéiqiie  particulier  dont  le  type  ne 
se  trouve  jamais  réalisé  par  aucune  des  maladies  chro- 
niques avec  lesquelles  il  serail  possible  de  confondre  la 


tuberculose.  Ge  qu'il  y  a  de  caractérislique  daus  le  faciès 
de  la  tuberculose,  môme  au  début  de  la  péi'iode  d'inva- 
sion, c'est  le  spasme  permanent  de  Fappareil  respiratoire 
de  la  face,  qui  donne  h  la  figure  celle  expression  si  par- 
ticulière de  souffrance  que  Ton  constate  avec  la  dernière 
évidence  dans  le  cas  de  phtisie  conlirmée.  l.a  dilatation 
activa  des  narines,  accompagnée  ou  non  d'amaigrisse- 
ment de  la  face,  doit  faire  toujours  soupcjonner  Texis- 
tence  d'une  tuberculose  pulmonaire. 

Ce  sont  là  chez  l'homme  les  symptômes  précurseurs 
constants  de  la  tuberculose  à  son  début,  c'est-à-dire  à 
partir  du  moment  où  la  maladie  localisée  jusqu'alors 
dans  un  point  limité  de  l'organisme  a  trouvé  dans  le 
poumon  un  foyer  de  propagation  convenable  et  un  cen- 
tre d'extension  qui  permet  à  la  maladie,  jusqu'alors  lo- 
cale, de  devenir  une  infection  généralisée. 

Mais  bientôt,  sous  l'inlluence  de  l'extension  progres- 
sive des  lésions  tuberculeuses  péri-bronchiques,  qui  ne 
sont  encore  qu'à  la  phase  de  tubercule  embryonnaire 
nodulaire  ou  diffus,  un  nouveau  symptôme  se  déclare. 
Ce  symptôme  c'est  la  lièvre  dont  l'intensité  est  toujours 
proportionnée  à  deux  facteurs  inverses  :  la  résistance 
propre  de  l'organisme  envahi,  d'une  part  ;  d'autre  part, 
la  virulence  spécifique  des  micro-organismes  qui  ont 
servi  de  point  de  départ  à  l'inoculation  tuberculeuse. 

Celte  lièvre  est  caractérisée  par  une  marche  toute  spé- 
ciale et  qu'on  ne  retrouve  jamais  dans  aucune  autre  ma- 
ladie. Cette  lièvre  est  surtout  vespérale  et  se  manifeste 
constamment  après  le  repas  du  soir  ou  durant  la  nuit. 

Légère  dans  certains  cas,  cette  fièvre  peut  passer  ina- 
perçue et  l'on  pourrait  alors,  si  un  examen  attentif  ne 
venait  pas  résoudre  les  doutes,  croire  à  un  parfait  état 
de  santé,  alors  que  tout  au  contraire  le  danger  est  immi- 
nent et  l'éclosion  des  symptômes  graves  tout  à  fait  pro- 
chaine. 

Mais  le  plus  souvent  cette  hèvre  du  début  est  très  évi- 
dente et  le  malade  se  plaint  vivement  de  la  soif  vive,  de 


rabattement  et  delà  lourdeur  de  tete  qui  l'envahissent  à 
certaines  heures  du  soir  ou  de  la  nuit.  Malgré  cela,  dans 
la  majorité  des  cas,  il  se  trouve  le  matin  dans  un  état  de 
calme  relatif,  la  gène  respiratoire  est  moins  forte,  Taf- 
faiblissement  moins  prononcé,  et  tandis  que  le  thermo- 
mètre accusait  la  veille  au  soiru^ie  température  de  38°5 
à  39*"  on  constate  le  matin  37°,  37°5  ou  quelquefois  même 
une  température  légèrement  inférieure  à  la  normale. 

A  partir  du  moment  où  la  fièvre  vespérale  s'est  mon- 
trée, on  voit  les  symptômes  précurseurs  devenir  plus 
nets  :  la  dyspnée  s'accroît,  le  spasme  des  muscles  de  la 
face  destiné  à  assurer  la  béance  des  premières  voies  res- 
piratoires devient  plus  manifeste  encore,  ramaigrisse- 
ment  progresse  de  plus  en  plus,  d'autant  plus  nettement 
que  souvent  à  cette  époque  les  phénomènes  digestifs 
sont  compromis  et  que  Tinappétence  relative  ou  absolue 
est  la  règle  en  pareil  cas. 

Quand  l'organisme  du  malade  est  déjà  débilité  par  des 
privations,  des  fatigues  antérieures,  on  voit  souvent  sur- 
venir brusquement  un  état  général  grave.  Le  malade  se 
plaint  d'affaiblissement  et  de  céphalalgie  intense  ;  la 
lièvre,  d'abord  sub-continue  et  vespéiale,  s'exagère  et 
peut  atteindre  39°5,  40,  41  degrés  le  soir.  Au  lieu  de  dé- 
croître le  matin  et  d'alfeclei*  (bms  sa  marche  celle  du 
stade  amphibole  de  la  dothiénenterie,  elle  devient  con- 
tinue et  la  rémission  matinale  n'est  plus  que  de  1/2  de- 
gré ou  1  degré.  Dans  ce  cas  rembarras  gastrique  s'accuse 
davantage,  le  ventre  se  ballonne.  On  trouve,  par  suite  de 
la  dilatation  du  gros  intestin,  un  gargouillement  mani- 
feste dans  la  fosse  iliaque.  En  même  tenn)s  la  constipa- 
tion du  début  fait  place  à  une  diarrhée  légère  qui  témoi- 
gne le  plus  souvent  d'une  extension  de  l'infection  tuber- 
culeuse au  péritoine  et  à  Tintestin.  On  se  trouve  alors 
en  présence  d'une  granulie  à  forme  typhoïde  qui  occa- 
sionne souvent,  surtout  chez  l'enfant,  de  fréquentes  er- 
reurs de  diagnostic. 

Chose  remarquable,  pendant  toute  la  durée  de  cette 


période  d'invasion,  les  symptômes  fonctionnels  du  côté 
des  ponmons  sont  à  pen  près  nuls. 

Tout  au  plus  si  Ton  constate  des  signes  de  bronchite 
légère  sans  expectoration.  La  toux  est  sèche,  rare,  et  le 
malade  néglige  souvent  de  la  signaler  au  médecin  telle- 
ment elle  passe  facilement  inaperçue. 

Dans  quelques  cas,  chez  l'adulte,  et  souvent  chez  l'en- 
fant on  voit  également  survenir  des  symptômes  ménin- 
gés, avec  délire,  excitation.  Chez  l'adulte,  l'état  d'abat- 
tement, d'hébétude  remplace  ces  phénomènes  d'excita- 
tion particuliers  à  l'enfant. 

On  voit  en  pareil  cas  se  dérouler  sous  les  yeux  du  mé- 
decin, le  tableau  classique  d'une  fièvre  typhoïde  ou  d'une 
méningite. 

Le  diagnostic  différentiel  est  souvent  dans  les  cas  de 
ce  genre  fort  difficile  pour  le  praticien  et  l'erreur  est  si 
fréquente  dans  la  pratique  hospitalière  ou  civile  que 
nous  ne  craindrons  pas  de  dire  qu'elle  est  constante. 

Sans  nous  arrêter  aux  règles  basées  sur  la  recherche 
souvent  illusoire  des  taches  rosées,  sur  l'absence  ou  la 
présence  des  épistaxis  et  sur  d'autres  symptômes  indi- 
rects, nous  allons  nous  borner  à  résumer  brièvement  les 
points  sur  lesquels  le  diagnostic  ditférentiel  doit  être  uni- 
quement basé,  pour  pouvoir  être  établi  avec  pleine  cer- 
titude. 

Comme  nous  l'avons  dit  précédemment,  le  poumon 
est  le  foyer  d'irradiation  constant  de  la  tuberculose  gé- 
néralisée ;  par  conséquent,  c'est  sur  l'état  de  cet  organe 
que  l'on  doit  chercher  surtout  à  s'éclairer  pour  hxer  un 
diagnostic  hésitant  et  pour  pouvoir  afhrmer  avec  quel- 
que certitude  l'invasion  des  tubercules. 

Pendant  toute  la  durée  de  cette  période  d'invasion  le 
tubercule  est  encore  à  la  période  de  tumeur  d'infection 
embryonnaire  sans  trace  de  dégénération  spécifique  et 
sans  qu'il  y  ait  encore  ces  nécroses  de  coagulation  des 
éléments  cellulaires  qui  caractérisent  les  tumeurs  d'in- 
fection à  l'état  adulte. 
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Par  conséquent,  étant  donné  le  siège  normal  du  début 
de  la  tuberculose  dans  le  poumon  autour  des  bronchio- 
les acineuses  ou  autour  des  bronches  intralobulaires,  il 
ne  faut  pas  s'attendre  à  constater  dans  les  troubles  fonc- 
tionnels et  physiques  aucune  altération  importante. 

Cependant,  il  est  un  premier  signe  de  probabilité  basé 
sur  Texamen  des  troubles  fonctionnels  qui  doit  par  sa 
permanence  et  son  intensité  particulière  attirer  spécia- 
lement rattention.  Ce  symptôme,  CQsil'à  dijsjmée.  La- 
tente, et  traduite  seulement  par  Tangoisse  respiratoire 
de  la  face,  ou  bien,  survenant  par  accès  a  la  suite  du 
moindre  effort,  on  la  trouve  toujours  dans  la  tuberculose 
aiguë,  h  un  degré  beaucoup  plus  intense  que  dans  toute 
autre  maladie. 

Si  rattention  est  déjà  sollicitée  par  ce  premier  symp- 
tôme fonctionnel,  on  peut  souvent  contrôler  les  doutes 
qu'il  suscite  par  la  recherche  d'un  autre  symptôme  de 
même  ordre  :  Vdrelation  anormale  entre  la  respiration 
et  le  looiils. 

On  peut,  en  effet,  poser  en  principe  que  toutes  les  fois 
qu'il  y  a  pertm-bation  du  rapport  de  1  à  4  entre  les  mou- 
vements du  thorax  et  les  pulsations  du  cœur,  il  faut  de 
toute  nécessité  que  la  petite  circulation  soit  compromise 
et  par  conséquent  qu'il  y  ait  du  côté  du  cœur  ou  du  côté 
du  poumon  un  trouble  circulatoire  important.  Si  le  cœur 
est  indemne,  ce  que  l'on  peut  facilement  constater  dans 
le  cas  particulier  que  nous  traitons,  c'est  du  côté  du 
poumon  qu'il  faut  chercher  l'explication  du  trouble  phy- 
siologique. Or  dans  des  cas  de  tuberculose  aiguë  nous 
avons  vu  souvent  le  rapport  normal  se  modiher,  et  deve- 
nir 1/2  au  lieu  de  1/4. 

Maintenant  si,  en  dehors  de  la  dyspnée  ou  de  la  per- 
turbation fonctionnelle  du  rapport  entre  le  pouls  et  la 
respiration,  on  cherche  l'existeuce  de  signes  physiques 
basés  sur  l'auscultation,  la  percussion  et  les  autres 
modes  d'exploration  du  thorax,  on  constate  facilement 
des  anomalies  légères,  mais  constantes,  qui  viennent  à 


rappiii  (IcssignesdeprobaJjililr  pi'(''C(Mlonmioiil  oiioncos. 

A  Fiiispcclioii  le  thorax  osl  noi'nial ,  on  dans  corlains 
cas  j]  somble  lo^èrcmoiU  dilalr  unifoniiéiiioii l  ;  la  respi- 
ration est  snrtont  diaptu'a^maliqne,  bien  qne  Texagéi'a- 
tion  des  ell'orts  d'inspiration  pnisse  dans  certains  cas 
masqner  cette  immobilité  relative. 

A  la  percnssion  on  constate  dans  tonte  Fétendne  dn 
ponmon  (à  moins  qn'il  n'y  ait  nn  foyer  ancien,  ce  dont 
nons  parlerons  pins  loin),  nne  sonorité  parfois  nor- 
onale^  mais  souvent  grêle  et  comme  tijm/panique.  Le 
son  pnlmonal  est  pins  clair  et  pins  vibrant  tont  anssi 
bien  an  nivean  de  la  base  qu'an  voisinage  des  sommets. 
A  la  palpation  la  résonnajice  dé  la  voix  est  légèrement 
pins  nette  ;  en  nn  mot,  les  vibrations  tlioraciques  sont 
plutôt  exagérées . 

Si  maintenant  on  anscnlte  avec  soin  le  malade,  on 
constate  avec  snrprise  que  chez  Fenfant  comme  chez 
Fadnlte  il  fantfaii'e  respirer  le  malade  avec  grande  force 
ponr  percevoir  qnelqne  chose  et  ce  qne  Fon  perçoit  dans 
ce  cas,  c'est  nn  sonflle  continn,  souffle  bronchique  a  ffai- 
bli^ qni  n'est  que  la  transmission  à  travers  le  tissu  pul- 
monaire des  souflles  laryngés  ou  trachéaux. 

Le  plus  souvent  dans  la  })é]'iode  d'invasion  de  la  lu- 
berculose  aiguë  l'auscultation  ne  foiu'nit  point  d'autres 
symptômes  et  il  est  fort  rai'e  que  des  bruits  anormaux 
soient  perçus.  Cependant,  quelquefois,  en  faisant  tousser 
le  malade,  et  en  auscultant  avec  soin  et  pendant  long- 
temps toute  l'étendue  du  thorax,  on  peut  saisii*  (jnel- 
(|ues  légers  ci'aquements  secs  peu  intenses  et  ti'ès  dissé- 
minés. Pai'fois  même,  dans  lesi'égions  favorables,  com- 
me par  exemple  au-dessous  des  clavicules,  de  légers 
frottements  pleuj'aux  peuvent  être  entendus  ;  mais  ces 
symptômes,  toujours  légers,  soirt  rai'es  et  doirteux. 

]^a  valeur  séméiologique  des  signes  physiques  que 
nous  venons  d'énuméi'er  est  foi't  gi'ande  et  résnlli^  sur- 
tout de  leur  association  que  Fon  i)eul  expi'iiner  par  le 
schéma  suivan  t  : 


Sonôrité  +  ou  =: 
Vibrations  -|- 
Respiration  —  ou  0 

Or  qu'indique  ce  schéma  au  point  de  vue  des  lésions 
du  parenchyme  pulmonaire  ?  Il  exprime  simplement 
que  Télasticité  du  poumon  est  diminuée  en  même  temps 
que  sa  densité  moyenne  s'est  accrue,  fait  important  au 
point  de  vue  du  diagnostic,  car  l'anatomie  pathologi- 
que, tout  aussi  bien  que  la  clinique,  nous  montrent  que 
la  tuberculose  pulmonaire  peut  seule,  au  milieu  d'un 
cortège  fébrile,  provoquer  de  semblables  transforma- 
tions. Jamais  ni  l'emphysème,  ni  la  congeslion  pulmo- 
naire, ni  les  lièvres  éruptives,  ne  réalisent  le. schéma 
indiqué  plus  haut,  dans  son  ensemble,  et  surtout  avec 
absence  de  signes  surajoutés. 

Nous  pouvons  donc  dire  que  toute  affection  fébrile 
irréguliè7^e  qui  s'accompagne  du  côté  du  poumon  de 
DYPS^iÈE  ÉVIDENTE  et  qui  doufie  lieu  aux  signes  phy- 
siques suivants  '.sonorité  légèrement  exagérée  ^vibra- 
tions légèrement  exagérées  et  absence  du  murmure 
vésiculaire  est  de  la  tuberculose  aiguë. 

Telle  est  la  règle  que  n  ous  nous  sommes  imposée  dans 
notre  pratique  pour  diagnostiquer  la  période  fébrile 
d'invasion  de  la  luberculose  pulmonaire.  Jusqu'ici  cette 
règle  ne  nous  a  jamais  trompé  et  toujours  l'avenir  est 
venu  justilier  nos  prévisions  soit  par  une  localisation 
très  net  le  des  lésions  dans  les  points  les  plus  compro- 
mis, soit  par  une  terminaison  fatale  suivie  ou  non  d'au- 
topsie. 

Maintenant  que  nous  avons  indiqué  les  symptômes 
de  la  période  d'invasion  de  la  tuberculose  pulmonaire, 
il  ne  nous  reste  plus  qu'à  lixer,  d'après  noire  expérience 
personnelle  et  en  nous  basant  sur  les  cas  favorables  que 
nous  avons  pu  observer,  la  durée  de  cette  période  et  son 
mode  de  terminaison. 

Le  tableau  symptomatique  que  nous  venons  d'ex- 
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poser  no  resle  pas,  en  olTol,  stationnairo,  car  il  corres- 
pond purement  et  simplement,  au  point  de  vue  anato- 
mo-pathologique,  à  la  première  période  de  révolution 
des  tubercules,  au  stade  embryonnaire  de  cette  tumeur. 
Or  cette  durée  n'est  jamais  fort  longue  et  nous  trou\T)ns, 
d'après  la  moyenne  de  nos  observations,  que  cette  pé- 
riode ne  dure  guère  plus  de  quinze  à  vmgt  jours  ;  très 
rarement  elle  peut  durer  un  mois. 

Au  bout  de  ce  temps,  môme  quand  la  maladie  doit 
se  terminer  par  la  mort  du  malade,  révolution  régu- 
lière des  tubercules  se  poursuit  et  la  phase  de  crudité 
commence,  pour  aboutir,  si  la  survie  est  possible,  à  un 
autre  stade  de  la  tuberculose,  au  stade  de  tuberculose 
confirmée. 

Mais  dès  que  le  travail  de  dégénérescence  débute  dans 
les  nodules  spécifiques,  les  symptômes  pulmonaires  de- 
viennent plus  nets. 

Les  craquements  secs  et  humides,  la  respiration  rude 
ou  soufllante,  Fexpectoration,  les  crachats  hémoptoïques 
font  leur  apparition  et  dès  lors  le  diagnostic  ne  saurait 
être  douteux. 

Mais  il  importe  de  le  dire,  le  pronostic,  à  partir  de  ce 
moment,  est  fatal,  quel  qu'il  soit,  car  il  dépend  non  plus 
de  l'efficaci  té  du  trailement,  tout-puissant  dans  la  pé- 
riode embryonnaire  du  tubercide,  mais  bien  de  l'éten- 
due des  lésions  du  champ  pulmonaire  au  moment  où 
s'enraye  la  poussée  aiguë  primitive. 

De  là  il  résulte  deux  modes  de  terminaison  possibles  à 
la  période  d'invasion. 

Tantôt  les  lésions  étant  peu  étendues,  l'elTort  morbide 
de  l'infection  tuberculeuse  s'épuise,  la  maladie  rétro- 
grade, soit  sous  l'iniluence  de  la  résislance  propre  du 
malade,  soit  sous  rinlluence  du  traitement.  Dans  ce  cas, 
les  néoplasies  inllammatoires  régressent,  s'organisent  et 
deviennent  fibreuses,  tandis  que  les  parties  les  plus  attein- 
tes, celles  dans  lesquelles  la  nécrose  de  coagulation  s'est 
produite  au  centre  des  tubei'cules,  subissent  la  fonte  ca- 
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sécuse.  Il  se  forme  ainsi  au  milieu  du  tissu  pulmonaire 
une  masse  à  moitié  enkystée  de  tubercules  conglomérés, 
véritable  tuberculose  locale  du. poumon  qui  pourra  plus 
tard  servir  de  centre  à  de  nouvelles  invasions  identiques 
à  la  première. 

Tantôt,  au  contraire,  si  les  lésions  sont  plus  étendues, 
aussitôt  que  débute  le  stade  de  fonte  caséeuse  des  tu- 
bercules, les  symplômes  pulmonaires  deviennent  de  plus 
en  plus  nets  et  le  malade  ne  tarde  pas  à  succomber,  pré- 
sentant le  plus  souvent  le  tableau  symptomatique  de  la 
pneumonie  tuberculeuse  à  marclie  aiguë  ou  subaiguë. 
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DEUXIÈME  Px\RTlE 

ÉTUDE  SUR  LES  DIVERSES  FORMES  DE  TUBERCULOSE 
CONFIRMEE. 

Le  deuxionio  stade  que  Ton  peut  distinguer  dans  la 
marche  de  la  tuberculose  pulmonaire  est  celui  de  tu- 
berculose confirmée  dans  lequel  les  caractères  classi- 
ques deralTeclionse  révèlent  avec  assez  de  netteté  pour 
•que  le  praticien  ne  méconnaisse  plus  la  nature  de  la  lé- 
sion. 

Ainsi  que  nous  Favons  déjà  indiqué  dans  la  première 
partie  de  ce  travail,  le  stade  d'invasion  delà  tuberculose 
pulmonaire  peut  se  terminer  de  deux  manières  dilïeren- 
les  :  Tantôt  le  malade  succombe  dès  le  début  du  travail 
de  désintégi^ation  des  tubercules;  tantôt,  au  contraire, 
les  lésions  tuberculeuses  poursuivent  sans  interruption 
leur  évolution  classique. 

Dans  le  premier  cas,  on  se  trouve  en  présence  de  ces 
granulies  à  diagnostic  si  souvent  incertain,  quand  on  ne 
procède  pas  à  un  examen  appi'ofondi  des  symptômes  fonc- 
tionnels et  physiques  que  nous  avons  analysés  dans  la 
première  partie  de  ce  travail. 

Mais  le  deuxième  cas  est  le  plus  souvent  réalisé,  c'est- 
à-dire  que  dans  la  majorité  des  observations,  les  lésions 
du  champ  pulmonaire  ne  sont  pas  assez  étendues  pour 
provoquer  une  asphyxie  rapide  et  interrompre  le  travail 
de  transformation  des  nodules  tuberculeux  dès  sa  pre- 
mière période .  On  voit  alors  se  dérouler  un  tableau  symp- 
tomatique  tout  spécial  qui  n'est  jamais  qu'ébauché  dans 
le  cas  de  granulie.  Ce  tableau  clinique  est  celui  de  la 
hroncho -"pneumonie  tuberculeuse,  qui  aura,  comme 
nous  l'avons  déjà  indiqué,  deux  terminaisons  possibles, 
la  mort  rapide  du  malade  par  généralisalion,  ou  bien  la 
guérison  momentanée  par  localisation  des  lésions.  C'est 
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cette  forme  de  la  tuberculose  pulmonaire  que  nous  allons 
maintenant  étudier  au  point  de  vue  séméiologique. 

Des  hroncho-pneimi07iies  tuberculeuses.  —  Quand 
on  suit  avec  soin  les  signes  physiques  présentés  par  un 
malade  qui  arrive  à  la  fm  de  la  période  d'invasion,  on 
note  tout  d'abord,  indépendamment  des  troubles  fonc- 
tionnels précédemment  énumérés,  une  modification 
progressive  des  signes  stéthoscopiques  qui  annonce  Té- 
closion  prochaine  de  la  broncho-pneumonie.  Au  début 
le  schéma  caractéristique  était 

Sonorité  ou  = 

Vibrations  -f 
Respiration     —  ou  0 

Peu  à  peu  ce  schéma  tend  à  se  modifier  :  la  sonorité 
redevient  normale  et  s'obscurcit  un  peu,  la  respiration, 
d'abord  constituée  uniquement  par  un  souffle  lointain 
avec  diminution  ou  abolition  du  murmure  vésiculaire, 
devient  peu  à  peu  plus  nette. 

Le  souflle  léger  et  comme  voilé  du  début  semble  en 
quelque  sorte  se  rapprocher  de  l'oreille,  il  devient  plus 
rude,  plus  intense,  sans  jamais  cependant  acquérir  l'in- 
tensité du  souffle  tubaire  pneumonique. 

De  même,  le  murmure  vésiculaire  reparaît  d'abord 
léger  et  comme  sénile,  puis,  passant  par  degrés  insen- 
sibles au  type  rude  et  infantile.  De  sorte  que  les  deux 
facteurs  du  bruit  respiratoire  :  bruit  bronchique  et  bruit 
vésiculaire,  finissent  par  donner  une  respiration  à  la  fois 
soufflante  et  rude. 

Enfin  les  vibrations  restent  sensiblement  stationnaires 
et  subissent  tout  au  plus  une  légère  exagération. 

Vers  la  fin  de  la  période  d'invasion  le  schéma  primitif 
est  donc  légèrement  transformé  et  tend  à  devenir  le  sui- 
vant : 

Sonorité         —  ou  — 
Vibrations  + 
Respiration     =  ou  -j- 
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Quand  on  voit  les  symplomos  physiques  snbir  ces 
modifications  on  doit  prédire  Téclosion  prochaine  de 
la  broncho-pneumonie.  Mais  déjà  môme  au  momenl  où 
ces  phénomènes  se  montrent,  il  est  rare  de  ne  pas  voir 
apparaître  quelques  bruits  anormaux,  fugaces  et  errati- 
ques qui  viennent  conlirmer  ce  que  l'examen  raisonné 
des  modifications  des  bruits  physiologiques  permettait 
déjà  d'affirmer. 

11  est  rare,  en  effet,  qu'à  partir  du  moment  où  cesse 
4a  période  d'invasion,  les  signes  énoncés  plus  haut  soient 
généralisés  à  tout  le  poumon.  Le  plus  souvent,  déjà  à 
cette  période,  la  tendance  à  la  localisation  s'accuse  net- 
tement et,  tandis  qu'on  trouve  à  la  base  le  schéma  pri- 
mitif, on  voit  le  schéma  de  transition  se  réaliser  pour 
un  sommet  ou  pour  les  deux. 

Notons  enfin,  pour  terminer  ce  qui  a  rapport  à  ces 
débuts  de  la  période  de  tuberculose  confirmée,  que  très 
souvent  on  voit  apparaître  à  l'un  des  sommets,  quelque- 
fois aux  deux,  des  signes  d'induration  ancienne,  signes 
qui  sont  toujours  masqués  par  l'invasion  des  poussées 
aiguës.  Ce  fait  n'a  rien  qui  doive  surprendre,  car  l'ana- 
tomie  pathologique  nous  appi'end  que,  chez  l'adulte  au 
moins,  la  tuberculose  aiguë  ne  succède  presque  jamais 
directement  d'un  seul  coup  à  l'inoculation  ;  mais  qu'elle 
résulte  presque  toujoui's  du  réveil  d'un  ancien  foyer, 
reliquat  d'une  poussée  antérieure,  légère  et  rapidement 
localisée. 

Cette  période  transitoire,  que  nous  avons  analysée 
avec  assez  de  détails,  parce  que  souvent  le  praticien  ne 
voit  son  malade  qu'à  ce  moment,  est  d'ailleurs  presque 
toujours  fort  courte  et  l'on  voit  surgir  rapidement  de 
nouveaux  symptômes  cai'actéristiques  de  la  broncho- 
pneumonie tuberculeuse. 

La  pneumonie  tuberculeuse  débute  en  général  par 
une  exacerbation  des  symptômes  fonctionnels  primitifs. 
La  fièvre  devient  plus  vive  et  en  même  temps  plus  du- 
rable, de  manière  à  être,  au  moins  dans  les  premiers 
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temps,  conliniio,  mais  toujours  avec  exacerbations  ves- 
pérales. On  note  quelquefois  l'apparition  d'un  point  cle 
côté  simulant  assez  bien  le  point  douloureux  fixe  de  la 
pneumonie  franche.  Il  peut  même  y  avoir  un  frisson 
initial.  En  même  temps  on  constate  que  la  dyspnée  de- 
vient plus  nette  et  plus  iu supportable  pour  le  malade 
dont  le  faciès  indique  nettement,  en  vertu  du  réllexe  de 
la  béance  des  premières  voies,  la  géne  respiratoire  qu'il 
éprouve. 

Pour  vérifier  Fétat  de  la  circulation  pulmonaire,  on 
peut  d'ailleurs,  et  l'on  doi  t  rechercher  le  rapport  du  pouls 
et  de  la  respiration.  Ce  rapport,  qui  est  h  l'état  normal 

R  jo      1      •      i  i»  A  .    3o  A  80 

-p— =  gQ  ,  devient  trequemment       ou  même  • 

En  même  temps  l'expectoration,  d'abord  salivaire  et 
peu  abondante,  même  dans  la  période  de  transition,  de- 
vient brusquement  plus  abondante  et  change  de  type. 

Les  crachats  sont  franchement  purulents,  nummulai- 
res  ;  fréquemment  et  par  crises  ils  sont  hémoptoïques 

Tels  sont  les  symptômes  fonctionnels  importants  qui 
marqueut  le  début  du  travail  d'élimination  des  tubercu- 
les coniluents  en  dégénérescence  caséeuse. 

Si,  h  ce  moment,  on  étudie  les  symptômes  physiques 
que  donnent  les  moyens  classiques  d'exploration,  on 
constate  que  de  grands  changements  se  sont  produits. 

Autant  il  y  avait  de  difficulté  à  diagnostiquer  par  l'aus- 
cultation la  période  d'invasion  ou  la  période  de  transi- 
tion, autant  il  devient  facile  de  faire  un  diagnostic  exact 
d'après  l'examen  du  poumon. 

Au  sommet  on  constate  une  respiration  soufilante, 
rude,  avec  râles  crépitants  et  sous-crépitants  disséminés, 
mais  jamais  on  ne  rencontre  le  râle  crépitant  fin  de  la 
pneumonie  franche  ;  toujours  on  trouve  un  râle  assez 
semblable  au  râle  de  retour  de  la  période  terminale  des 
pneumonies  vraies. 

La  percussion  accuse  à  ce  niveau  une  diminution  crois- 
ante de  la  sonorité  qui  presque  toujours  est  plus  accen- 
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tuée  à  gauche,  et  roii  constate  que  les  points  priniilive- 
ment  envahis  par  la  respiration  rude  sont  ceux  dans  les- 
quels les  râles,  le  sonflle,  font  tont  d'ahord  lenr  appari- 
tion. 

Vei's  la  base  on  voit  ces  symptômes  })hysiqnes  s'eiï'a- 
cer,  la  respiration  i-este  l'ude,  la  sonorité  reste  normale 
an  moins  vers  Fnne  des  bases. 

L'auscultation  de  la  voix,  la  recherche  des  vibrations 
pariétales  fournissent  d'autres  renseignements  qui  vien- 
nent compléter  Tensemble. 

On  constate  que  du  côté  des  sommets  il  y  a  une  réson- 
nance  plus  marquée  de  la  voix,  une  exagération  des  vi- 
brations superficielles,  tandis  que  du  coté  de  la  base,  ces 
phénomènes  vont  en  diminuant. 

En  sorte  que  le  schéma  classique  devient,  à  ce  mo 
ment,  surtout  au  sommet  : 

Sonorité  — 
Vibrations  -[- 
Respiration    -j-  sonflle  et  râles. 

Cependant  on  trouve  du  jour  au  lendemain  des  dilfé- 
rences  notables  au  point  de  vue  de  la  fréquence  des  râles 
et  de  Fintensité  du  souffle.  Il  semble  que  le  foyer  pneu- 
monique  se  déplace  et  envahisse  progressivement  toutes 
les  régions  de  Torgane  pulmonaire.  Ce  phénomène  est 
surtout  net  chez  les  malades  épuisés  par  des  fatigues  ou 
des  privations  et  il  se  présente  en  pareil  cas  d'une  façon 
si  apparente  que  le  nom  de  pneumonie  serpigiiieuse 
donné  quelquefois  à  ces  formes  mériterait  d'être  con- 
servé . 

C'est  seulement  à  partir  de  cette  époque  qu'il  est  l'éel- 
lement  utile  de  rechercher  dans  les  crachats  le  bacille  de 
Koch  ;  car  c'est  seulement  à  partir  du  moment  où  les 
bruits  anormaux  se  montreirt  que  l'on  a  quelque  chance 
de  retrouver  la  preuve  histologique  de  la  nature  de  l'in- 
fection cliniquement  constatée  déjà. 

Malgré  l'enthousiasme  réel  que  nous  avons  éprouvé 
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pour  remploi  si  facile  et  si  sûr  de  ce  moyen  de  diagnos- 
tic, nous  devons  avouer  que  la  pratique  nous  a  démon- 
tré, conlrairement  à  nos  prévisions  premières,  que  la 
recherche  du  hacille  n'avait  point  pour  le  diagnostic  de 
la  tuberculose  pulmonaire  Timportance  que  nous-méme 
nous  lui  avions  franchement  accordée.  Depuis  longtemps 
nous  nous  croyons  autorisé  à  dire,  àTencontre  des  idées 
modernes,  que  cette  l'echerche  est  à  peu  près  toujours 
négative  quand  le  diagnostic  est  incertain  et  qu'elle  ne 
devient  réellement  positive  qu'à  partir  du  moment  où  le 
doute  est  impossible. 

C'est  pour  cela  que  dans  les  moyens  d'exploration  et 
d'examen  destinés  à  favoriser  le  diagnostic  précoce  de  la 
tuberculose  nous  avons  à  dessein  négligé  de  parler  de  ce 
procédé,  excellent  en  théorie,  mais  insuflisant  et  dan- 
gereux en  pratiqué,  quand  il  est  pi'atiqué  par  des  obser- 
vateurs peu  au  courant  de  la  marche  normale  de  la  tu- 
berculose pulmonaire. 

Nous  ne  parlerons  donc  de  ce  moyen  de  diagnostic  que 
pour  mémoire,  dansle  cas  de  broncho-pneumonies  tuber- 
culeuses où  il  est  superllu,  et  uous  dirons  qu'il  faut  le 
réserver  pour  les  tuberculoses  localisées  où  il  peut  ren- 
dre des  services. 

En  effet,  dans  la  broncho-pneumonie  tuberculeuse  le 
doute  ne  peut  persister  longtemps  et  l'évolution  dc^s  symp- 
tômes signalés  plus  haut  suflit  amplement  à  euliaîner 
une  conviction  absolue. 

A  partir  du  moment  où  l'éclosion  de  ces  symptômes  est 
venu  avertir  le  médecin  de  l'elfoi  t  curatif  que  fait  la 
nature  pour  éliminer  les  parties  nécrosées  du  poumon  et, 
en  présence  de  la  gravité  de  l'état  général,  l'obligation 
s'impose  au  praticien  de  poser  un  pronostic  et  de  prévoir 
approximativement  au  moins  la  marche  de  la  maladie. 

Ce  point  est  trop  important  au  double  point  de  vue  de 
la  thérapeutique  et  de  l'intérêt  personnel  du  médecin 
pour  qu'il  soit  possible  de  le  négliger. 

Comme  nous  l'avons  dit  précédemment,  avant  l'appa- 
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rition  de  la  respiration  rude  dans  un  département  quel- 
conque du  poumon,  la  tliérapeutique  peut  permetti'e 
d'enrayer  la  marche  de  la  poussée  tuberculeuse  el  le  pro- 
nostic dépend  absolument  et  uniquement  du  traitement. 
Mais  à  partir  du  moment  où  la  respiration  rude  a  envahi 
tout  ou  partie  de  Forgane  pulmonaire  à  la  suite  d'une 
poussée  aiguë  primitive,  et,  surtout,  quand  la  bi'oncho- 
pneumonie  a  fait  son  apparition,  le  pi'onostic  esta  })eu 
près  indépendant  de  la  thérapeutique  l'ationnelle  et  ne 
dépend  plus  que  de  Tétendue  des  lésions  du  champ  pul- 
monaire. 

En  thèse  générale,  le  pronostic  doit  toujours  être  envi- 
sagé comme  grave  et  Ton  doit  considérer  comme  à  peu 
près  délinitivement  fermées  à  Thématose,  les  régions  où 
la  respiration  rude,  puis  les  râles  consécutifs  se  sont  suc- 
cessivement montrés.  On  doit  néanmoins  ne  pas  oublier 
que  la  respiration  supplémentaire  des  bases  ou  des  por- 
tions saines  ressemble  beaucoup  à  la  respiration  rude  et 
que  le  souflle  avec  exagération  des  vibrations  doit  venir 
s'ajouter  à  la  rudesse  respiratoire  pour  caractériser  Tin- 
duration  locale. 

Mais  le  moyen  indirect  que  nous  employons  pour  faire 
notre  pronostic  est  tout  fonctionnel.  11  repose  sur  la  con- 
naissance du  rapport— I?— qui  permet  de  graduer  Finsuf- 
lisance  du  champ  respiratoire. 

En  thèse  générale  le  rappoi  t  p  =  3- indique  que 
la  maladie  est  sur  la  limite  de  cui  abilité  et  le  pronostic 
doit  être,  malgré  tout  traitement,  considéré  comme  dou- 
teux. Quand  ce  rapport  p  devient-2  le  pronostic  nous 
a  toujours  paru  fatal,  malgré  les  etï'orts  thérapeutiques 

Mais  à  côté  des  cas  favorables  où  les  diverses  condi 
lions  sus-énoncées  sont  seules  enjeu,  il  en  est  malheu- 
reusement un  certain  nombre  où  des  conditions  acces- 
soires viennent  compliquer  le  problème. 

Ces  conditions  sont  surtout  fréquentes  chez  les  héré- 
ditaires et  en  général  chez  tous  ceux  qui  ont  subi  anté- 
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rieiirement  des  poussées  ayant  donné  lieu  à  une  loca- 
lisation de  la  tuberculose. 

Deux  causes  surajoutées  doivent  en  pareil  cas  entrer 
en  ligne  de  compte  ;  ce  sont  les  hémoptysies  et  les  trou- 
bles nutritifs. 

Les  hémoptysies  répétées  finissent  toujours  par  rétré- 
circonsidérablementle  champ  respiratoii-e,  indépendam- 
ment de  toute  extension  des  tubercules,  par  le  seul  fait 
des  thromboses  qu'elles  entraînent.  11  se  produit  en  effet 
à  la  suite  des  hémorrhagies  pulmonaires  des  ischémies 
partielles  traduites  à  Tauscultation  par  une  respiration 
nulle  localisée  indépendante  de  tout  état  fébrile. 

En  deuxième  lieu,  par  des  mécanismes  divers  :  névrite 
du.  vague,  gastrite  par  régurgitation  des  crachats,  hyper- 
thésie  des  preuiières  voies,  on  peut  voir  survenir  un  état 
particulier  de  dystrophie  tenant  à  Timpossibilité  ou  à 
Finsuffisance  de  Talimentation. 

Or,  en  pareil  cas,  quel  que  soit  Tétat  des  lésions  pul- 
monaires, un  tuberculeux  est  fatalement  condamné  h  la 
mort,  car  rétablissement  d'une  ration  d'entretien  suffi- 
sante est  la  première  et  la  plus  importante  des  indica- 
tions thérapeutiques. 

Mais,  malgré  ces  circonstances  accessoires,  nous  pou- 
vons dire  que  la  connaissance  du  rapport-^  est  la  plu- 
part du  temps  suffisante  pour  guider  le  médecin  dans 
l'établissement  du  pronostic. 

La  broncho-pneumonie  tuberculeuse  a  deux  modes 
de  terminaison  :  tantôt  elle  donne  lieu  aune  tuberculose 
chronique  des  sommets  dont  nous  chercherons  plus  loin 
la  marche  ultérieure  ;  tanlot  elle  enti'aîne  la  mort  dans 
un  délai  plus  ou  moins  court. 

Dans  le  second  cas  on  voit  progressivement,  et  maigre 
tous  les  efforts,  le  malade  succomber  aux  progrès  del'in- 
suflisance  i-espiratoire  accentuée  de  temps  à  autre  par 
des  poussées  congestives. 

Le  cortège  symptomatique  qui  accompagne  ces  états 
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morbides  est  trop  connu  pour  que  nous  le  rappelions  ici, 
ayant  surtout  pour  but  d'esquisser  les  grandes  étapes 
que  parcourt  la  tuberculose  pulmonaire. 

Le  deuxième  cas,  celui  de  la  régression  ,  estbeureuse- 
mentassez  commun,  plusqu'onne  le  pensegénéralement. 

Quand  la  poussée  de  tubercules  n'a  envahi  anatomi- 
quement  qu'une  portion  restreinte  du  poumon,  on  voit 
en  effet,  au  bout  d'un  mois  environ,  lessymptômes  fonc- 
tionnels s'amender  sous  l'iniluen  ce  d'une  thérapeutiqu  e 
bien  dirigée  et  le  malade  revenir  progressivement  à  un 
état  de  santé  relativement  bon  qui  indique  la  localisa- 
tion des  lésions  et  le  passage  à  l'état  chronique. 

Des  tuberculoses  localisées.  —  Quand  la  broncho- 
pneumonie tuberculeuse  n'a  point  enlevé  le  malade  à  la 
période  première,  on  voit  peu  à  peu  les  symptômes  fonc- 
tionnels s'amender,  les  signes  physiques-  s'atténuer  et 
quelquefois  disparaître . 

Dès  lors  la  tuberculose  est  momentanément  enrayée 
en  tant  que  maladie  infectieuse  etdevient  une  lésion  lo- 
cale du  poumon  ne  différant  des  autres  altérations  ana- 
tomiques  de  cet  organe  que  parla  possibilité  d'une  ex- 
tension nouvelle  et  d'une  récidive  facile  des  accidents 
éteints. 

11  est  impossible,  quand  on  voit  des  malades  de  ce 
genre,  de  ne  pas  être  frappé  de  l'atténuation  sensible  que 
semble  avoir  éprouvé  chez  eux  le  virus  tuberculeux.  On 
voit  en  effet  chez  ces  malades  la  tuberculose  tendre  à  se 
localiser  dans  le  pouQion,  mais  en  même  temps  envahir 
les  séreuses,  les  os,  les  articulations,  et  l'on  ne  peut  voir 
sans  étonnement  une  généralisation  des  accidents  coïn- 
cidant avec  Line  diminution  de  leur  gravité. 

C'est  là,  en  effet,  une  première  cause  qui  favoi-ise  la 
cessation  des  symptômes  graves  et  permet  à  l'organisme 
de  mieux  résister. 

Toute  éclosion  de  tubercules  qui,  après  avoir  tout  en- 
vahi, rétrograde,  enlraîne  à  sa  suite  une  diminution  de 
la  virulence  du  bacille,  virulence  qui  ne  reprendra  savi- 
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vacité  première  que  si  le  terrain  redevient  favorable  à  la 
reprodnclion  des  miero-organismes. 

Le  premier  fait  qui  marque  en  général  la  régression  de 
la  tuberculose  pulmonaire,  c'est  la  réapparition  des  foi-- 
ces  et  l'augmentation  du  poids  aidées  puissamment  par 
la  thérapeutique. 

En  même  temps  la  fièvre  disparaît  progressivement,  la 
dyspnée  devient  moins  vive  et  moins  intense  et  le  malade 
reprend  avec  plus  d'appétit  une  santé  moins  précaire. 

On  voit  en  même  temps,  au  point  de  vue  physique,  la 
sonorité  reparaître  dans  une  plus  ou  moins  grande  éten- 
due. Les  râles  s'etï'acentje  souflle  dispai'aît,  les  vibrations 
restant  exagérées.  Ce  travail  est  plus  ou  moins  long  et 
s'accompagne  toujours  de  pertes  de  substances,  de  ca- 
vernes, petites  ou  grandes,  dont  l'existence  peut  facile- 
ment être  re'connue  à  cette  période  par  les  symptômes 
classiques  trop  connus  pour  les  signaler. 

Mais  dès  que  ce  ti-avail  a  commencé  à  se  produire, dès 
que  le  travail  de  cicatrisation  fibi'euse  a  débuté, le  schéma 
des  symptômes  physiques  devient  peu  à  peu  dans  cette 
première  période  de  la  localisation  : 

Sonorité  — 
Vibrations 
Respirations -f  (1) 

Souflle  ;  râles  caverneux,  muqueux,  secs  ou  humides. 
Expiration  prolongée,  soufllante,  saccadée. 

Plus  tard,  quand  le  travail  de  guérison  se  poursuit, le 
schéma  pourra  devenir,  indiquant  alors  une  scléi-ose  pro- 
fonde : 

Sonorité  —  — 
V i brat ions  -|-  ou  = 
l^espiration  — 

Souflle  léger,  craquemenls.  Exj)iration  prolongée. 

(1)  A  ce  moment,  et  à  l'exemple  des  auteurs  t-lassiques,  l'auteur 
confondait  facilement  deux  éléments  essentiels  et  distincts  :  le 
souffle  et  la  rudesse. 


Tous  ces  phénomènes  sojii  trop  classiques  ponr  qu'il 
soit  utile  de  les  énuniérer  dans  celle  élude  où  uous  avons 
surtout  pour  but  de  montrer  révolulion  normale  et 
ralionnelle  des  symptômes  et  de  poser  les  bases  d'une 
thérapeutique  vrai  ment  rationnelle . 

Mais  nous  devons  nous  appesantir  davantage  sur  un 
fait  moins  connu  et  moins  systématisé.  Quel  est  le  pro- 
nostic de  ces  luberculoses  localisées  ? 

En  principe,  toute  tuberculose  qui  s'est  localisée  et 
dans  laquelle  la  marche  de  la  maladie  indique  une  ten- 
dance à  la  régression  fibreuse  est  une  tuberculose  qui 
doit  guérir. 

Telle  est  la  règle  ;  mais  il  ne  faut  pas  oublier  quêtant 
que  Tenkystement  complet  n'a  pas  eu  lieu,  une  tuber- 
culose locale  peut  servir  de  foyer  d'invasion,  dès  que  la 
dépression  de  l'organisme  permet  à  la  virulence  de  re- 
prendre son  énergie  première. 

Par  conséquent,  quand  cette  condition  n'est  pas  rem- 
plie, le  danger  un  moment  écarté  peut  reparaître  et  c'est 
alors  par  une  série  de  poussées  successives  que  le  malade 
est  conduit  h  une  terminais(m  fatale. 

A  ce  moment,  en  elfet,  ne  considérant  que  le  poumon, 
plusieurs  dangers  menacent  les  tuberculeux. 

Tantôt  la  tuberculose  siège  au  liile  des  poumons  et 
par  conséquent  au  voisinage  des  gros  vaisseaux,  et  leur 
rupture  peut  enli'aîjier  des  hémoptysies  abondantes  dont 
le  pronostic  est  doublement  grave. 

En  agissant  d'abord  sur  l'organisme  par  épuisement 
et,  d'aulre  part,  en  vertu  de  la  distribution  an  atomique 
des  vaisseaux  pulmoiuiires,  elles  entraînent  par  throm- 
bose du  vaisseau  l' irrigation  insuffisante  du  lobe  ;  il  en 
résulte  une  diminulion  brusque  du  champ  de  l'héma- 
tose qui  se  traduit  directement  par  la  dyspnée  et,  indi- 
rectement, l'éclosion  de  lubei'cules  de  nouvelle  forma- 
tion. (Test  sTU'tout  dans  les  cas  de  tuberculose  hérédi- 
taire avec  poussées  aiguës  fréquentes  et  bénignes  que 
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Ton  voit  ces  hémoptysies  surgir  briisqiiemen  tel  marquer 
eu  api)ai'euce  le  (lébui  des  accidents  graves. 

Souvent  aussi  les  pleurésies  sèches  du  sommet  eu- 
globeut  le  nerf  vague  et  provoquent  une  névrite  de  ce 
nerf.  Dans  ce  cas,  on  voit  apparaître  ces  vomissements, 
ces  gasli'algies  sine  materia,  ces  glycosuries,  ces  albu- 
minui'ies  si  fréquentes  chez  les  tuberculeux.  Ces  divers 
symptômes  indiquent  un  trouble  profond  de  la  nutrition 
sous  rinlluence  duquel  la  virulence  du  bacille  vapromp- 
temenl  j'eparaîti'e  et  entraîner  à  brève  échéance  une  ter- 
minaison fatale.  Notons,  en  passant,  que  cette  éventua- 
lité se  traduit  cliniquement  par  un  symptôme  d'une 
grande  importance,  Firrégularité  du  pouls,  tantôt  lent, 
tantôt  trop  rapide. 

Si  Ton  ajoute  à  ces  complications  trop  fréquentes,  la 
possibilité  des  engorgements  ganglionnaires  péri-Jjroji- 
c biques  avec  dyspnée  et  crises  de  pseudo-asthme,  les 
pleurésies  purulentes,  les  infections  surajoutées  par  les 
parois  des  cavernes,  etc.,  on  comprendra  pourquoi  il 
fau  t  être  réservé  dans  le  pronostic  des  tubercules  loca- 
lisés et  à  combien  d'excep  tions  est  soumise  la  règle  for- 
mulée plus  haut. 

Néanmoins,  quand  un  malade  demande  un  pronoslic, 
et  quand  ce  malade  ne  présente  ni  les  troubles  de  né- 
vrite du  vague,  ni  tendance  aux  hémoptysies graves,  on 
doit  en  raison  des  probabilités,  aftirmerlaguérison  éloi- 
gnée, mais  certaine,  sous  rinlluence  d'un  traitement  ra- 
tionnel dont  nous  essaierons  de  poser  les  bases  dans  un 
travail  ultérieur. 
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COMMUNICATION  FAITE  AU  CONGRÈS  DE  LA  TUBERCULOSE 


[Annales  de  la  Policlinique  de  Paris,  septembre  1891.) 


Messieurs, 

J'ai  eu  riionneur  crapporter  au  Congrès,  dans  la  séance 
précédente,  un  ensemble  de  faits  nombreux  et  variés 
montrant  au  delà  de  toute  évidence  l'importance  prépon- 
dérante de  la  contagion  de  la  tuberculose  par  les  locaux. 
Je  me  suis  efforcé  de  vous  prouver  comment  on  pouvait, 
en  partant  de  ces  données  précises,  qui  sont  les  premiè- 
res fournies  sur  cette  question,  espérer  qu'un  ensemble 
de  mesures  prophylactiques  ferait  disparaître  tôt  ou  tard 
Talfection  que  nous  désirons  combattre. 

Mais  comme  les  mesures  que  j'ai  eu  l'honneur  de  vous 
proposer  ne  produiront  un  effet  sensible  que  dans  un  laps 
de  temps  qui  dépasse  de  beaucoup  la  limite  de  nos  espé- 
rances personnelles,  il  convient  de  rechercher  jusqu'à 
nouvel  ordre  des  agents  thérapeutiques,  des  substances 
permettant  de  combattre  efficacement  la  tuberculose  dé- 
clarée. 

J'ai  eu  l'honneur  d'entrer  l'un  des  premiers  dans  cette 
YQiie  et  de  poser  dès  le  début  de  la  fondation  de  l'œuvre 


de  la  tuberculose  quelques  conclusions  (1)  dont  Faveuir 
est  venu  vérifier  de  plus  en  plus  rexactitude. 

Sans  revenir  sur  les  faits  déjà  publiés  je  me  bornerai  à 
vous  rappeler  que  dans  les  deux  mémoires  que  j'ai  pu- 
bliés en  collabo]'ation  avec  le  D'"  Raymond,  j'ai  sig^nalé, 
parmi  les  substances  pouvant  exercer  une  action  d'arrêt 
sur  le  développement  du  bacille,  l'acide  tannique  que  je 
considère  comme  le  meilleur  agent  dont  nous  puissions 
disposer  comme  médicament  étiologique. 

Chez  l'animal  comme  chez  riiomme,  il  ne  crée  pas 
V immunité  absolue^  mais  il  produit  une  réceptivité  si 
faible,  il  rend  le  milieu  animal  si  résistant  qu'il  permet 
la  survie  presque  indéhnie  quand  l'organisme  est  iuPecté 
ou  rend  l'elfet  des  inoculalions  très  aléatoire  et  en  tout 
cas  fort  tardif. 

J'aurais  désiré  d'ailleurs  poursuivre  au  point  de  vue 
expérimental  celle  série  de  l'echerches,  mais  j'ai  été,  à 
mon  regret,  obligé  de  les  inteiTompre  sur  l'ordi'e  formel 
du  professeur  Rouget,  directeur  du  laboratoire  auquel 
j'ai  l'honneur  d'appartenir,  pour  éviter  les  dangers  de 
contagion  qui  auraient  pu  en  résulter  pour  le  pei'sonnel 
du  laboratoire. 

Mais  j'ai  pu,  grâce  à  l'afilnence  des  malades  dans  le 
service  de  la  Policlinique  de  Paris  et  grâce  à  la  bonne 
volonté  de  mes  élèves  ou  amis,  continuer  ces  recherches 
sur  le  terrain  de  la  clinique. 

A  ce  point  de  vue,  mon  expérience  personnelle  est 
assez  étendue  et  les  résultats  que  je  vais  vous  exposer 
sont  suflisamment  vérifiés  pour  que  je  ne  craigne  pas 
d'affirmer  qu'ils  touchent  à  la  certitude. 

En  recueillant  les  obsei'v  ai  ions  de  malades  suivis  de- 
puis 5  à  ()  ans  et  Iraités  par  la  médication  tannique,  je 
puis  aujourd'hui  compter  sur  plus  de  2,t)<)0  cas  ;  mais  en 

(1)  Raymond  et  Arthaud.  —  Moyens  de  rendre  l'organisme  réfrac- 
taire  à  la  tnberculose.  Études  expérimentales  et  cliniques  sur  la  Tu- 
berculose, publiées  sous  la  dii'cction  de  M.  le  professeur  Verneuil, 
1887,  1888,  t.  I  et  II. 


raison  des  non  valeurs,  ce  cliillre  se  tronve  nklnit  après 
examen  h  1,2()3.  Malgré  celte  réduction,  je  crois  pouvoir 
dire  qne,  sans  parlei'  des  données  anciennes  fonrnies  par 
llagendorn,  Voiliez  et  d'antres,  qni  ont  expérimenté  la 
snhstance  qne  je  préconise,  nul  traitement  n'a  été  Tob- 
jet  d'nne  étnde  anssi  étendue. 

iVvant  d'exposer  les  chiffres  que  nous  avons  obtenus, 
il  est  bon  de  dire  quelques  mots  des  faits  déjà  mis  en 
évidence  par  nous  dans  des  travaux  antérieurs  et  de  spé- 
citier  les  conditions  dans  lesquelles  la  guérison  peut  sur- 
venir. Ce  préambule  est  indispensable  pour  introduire 
un  peu  de  précision  dans  le  débat  et  pour  éliminer  les 
termes  vagues  dans  lesquels  la  plupart  des  auteurs  pai- 
lent  de  leurs  succès  thérapeutiques. 

Nous  nous  sommes  ellorcés  de  prouver  que  cliniqne- 
ment  la  tuberculose  évolue  selon  quatre  périodes  dis- 
tinctes correspondant  aux  quatre  formes  anatomiqnes  de 
la  lésion  élémentaire. 

Ces  quatre  périodes  que  nous  avons  désignées  sous  le 
nom  de  : 

1°  période  d'invasion, 

2°  période  de  début, 

3°  période  d'état, 

4"  période  de  guérison, 
correspondent  anatomiquement  aux  phases  de  l'évolu- 
tion du  tubercule  ou  plus  généralement  des  tumeurs 
d'infection. 

1"  phase  embryonnaire  (tubercule  embryonnaire), 

2"  phase  adulte  (tubercule  adulte), 

3"  phase  caséeuse  (tubercule  caséeux), 

4"  phase  libreuse  (tubei'cule  libreux  ou  crétacé). 

Indépendamment  des  troubles  fonctionnels  inhérents 
à  chaque  période,  je  rappellei-ai  que,  suivant  en  cela  la 
méthode  du  professeur  Grancher,  dont  les  travaux  sur 
la  question  au  point  de  vue  anatomique  ou  clinique  ont 
le  plus  contribué  à  éclairer  les  médecins,  j'ai  résumé 
ous  forme  de  schémas  d'auscultation  les  ph  énomènes 
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physiques  observés  dans  le  poumon  dans  chaque  pé- 
riode. 
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Pour  relirer  de  ces  schémas  tout  le  profit  possible,  il 
convient  de  se  rappeler  que  1  désigne  le  bruit  gloltique 
inspiratoire  transmis  à  travers  le  poumon,  R  le  mur- 
mure vésiculaire  et  E  le  bruit  glottique  expii'atoire. 

Si,  à  rencontre  des  auteurs  modernes,  j'ai  cru  devoir 
dissocier  I  et  R,  dont  rensemble  constitue  le  bruit  ins- 
piratoire, c'est  surtout  dans  le  but  d'éliminer  la  question 
de  timbre  pour  n'avoir  à  compter  qu'avec  l'intensité  des 
bruits.  Or,  c'est  justement  à  la  prédominance  relative 
de  1  sur  R,  ou  réciproquement,  que  sont  dus  les  ty- 
pes ]"udes  ou  soufllants  dont  rinterprélation  devient  dès 
lors  facile,  surtout  quand  on  s'ell'orce  de  dissocier  phy- 


siologiqiicmcnt  CCS  deux  bruits  en  faisaiil  respirer  aller- 
iialivement  le  malade  tantôt  aA^ec  lenteur,  tantôt  avec 
fi'équence. 

Quand  le  malade  respire  profondément  et  avec  len- 
teur le  bruit  I  tend  à  s'edacei'  et  U  persiste  seul,  tandis 
qu'au  contraire  quand  il  respire  avec  plus  de  fréquence 

I  s'exagère  et  la  respiration  tend  vers  îe  type  soufllanl. 

Sans  m'appesantir  davantage  sur  ces  questions  de 
technique  pure  que  j'approfondirai  dans  des  publications 
plus  étendues,  je  veux  néanmoins  dij*e  un  mot  des  ser- 
vices que  ces  méthodes  penveivt  rendre  pour  le  diagnos- 
tic précoce  de  la  tuberculose,  qui  préoccupe  h  juste 
titre  les  médecins  présents  à  ce  Congrès. 

A  ce  point  de  vue,  le  schéma  de  début  ne  nécessite 
aucune  description  spéciale.  Le  professeur  Grandi er, 
dans  un  livre  récent,  a  exposé  avec  un  grand  talent  les 
services  que  la  respiration  rude  localisée  peut  rendre  au 
diagnostic. 

En  introduisant  dans  les  schémas  d'auscultation  la 
dissociation  entre  I  etR  que  je  viens  de  signaler,  le  pro- 
blème se  simplifie  encore,  et  nul  praticien  ne  peut,  s'il 
le  veut,  laisser  passer  un  sommet  en  période  de  début. 

II  doit  seulement  se  rappeler  que  la  respiration  rude  lui 
annonce  pour  l'avenir  l'apparition  des  schémas  dès  la 
période  d'état  et  de  la  période  fibreuse,  si  le  malade  sur- 
vit ;  par  conséquent,  que  toute  partie  du  poumon  atteinte 
de  respiration  rude  est  une  partie  perdue  au  point  de 
vue  fonctionnel  dans  un  délai  plus  ou  moins  éloigné. 

Mais  le  schéma  d'auscultation  de  la  période  d'invasion 
mérite,  en  raison  de  sa  nouveauté,  une  mention  toute 
spéciale,  car  je  crois  qu'il  réalise,  au  poiirt  de  vue  du 
diagnostic  précoce,  un  progrès  tix^^s  important. 

Cette  période  d'invasion  a  été  soupçonnée  par  l'a  plu- 
part des  auteurs  ;  tout  récemment  elle  a  fait  l'objet  de 
communications  et  de  mémoires  de  MM.  Landouzy  et 
Cnlfer,  qui  ne  l'ont  observée  que  dans  ses  formes  fran- 
chement fébriles  et  dont  ils  tendent  à  faii'e  une  modalité 
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spéciale  de  la  tuberculose.  Mes  recherches  personnelles 
m'ont  peraiis  de  pousser  pins  loin  cette  étude  et  de  fixer 
les  cai'actères  nosologiques  de  cette  période  de  la  tuber- 
culose qui  a  été  la  règle  dans  tous  les  cas  qu'il  m'a  été 
donné  d'observer  au  début  soit  comme  inv^asion  primi- 
tive, soit  comme  poussée  secondaire  survenant  dans  le 
cours  d'une  lésion  chronique  de  tuberculose. 

Ce  qui  domine  au  point  de  vue  fonctionnel  dans  le 
complexus  symptomatique,  indépendamment  des  signes 
d'infection  générale  (dimensions  exagérées  du  foie,  de 
la  rate,  état  typhique,  courbe  de  tempéi'ature  à  grandes 
oscillations)  déjà  signalés  par  d'autres  auteurs,  c'est  la 
dyspnée  avec  accélération  des  mouvements  y^espiyyi- 
towes  et  du  pouls  ;  quelquefois  avec  perturbation  du 
rapport  normal  p  qui  peut  devenir  2  au  lieu  de  ^  ,  chiffre 
normal. 

Ouand  la  rémission  matinale  de  la  fièvre  est  li-ès  mar- 
quée et  que  la  température  du  matin  devient  normale, 
la  tachycardie  sans  fièvre  devient  un  symptôme  de 
grande  valeur. 

Si  l'on  joint  à  ces  troubles  fonctionnels  le  schéma 
d'auscultation  généralisé  à  tout  V organe^  on  acquiert 
une  certitude,  et  l'on  peut  faire,  avec  la  plus  grande 
facilité,  le  diagnostic  de  la  tuberculose  à  cette  période,  la 
plus  précoce  de  toutes. 

On  peut  cependant,  dans  quelques  cas,  hésiter  devant 
l'absence  de  hèvre,  le  peu  d'intensité  de  la  dyspnée, 
mais  la  tachycardie  et  l'abolition  du  murmure  vésicu- 
hiii'e  sont  des  symptômes  largement  suffisants  quand  il 
s'y  joint  la  pei'sistance  des  vibrations  pariétales  ou  leur 
exagération,  à  la  condition  que  ces  divers  sij^yiptômes 
soient- généralisés  à  tout  V organe  pulmonaire. 

Malgré  les  quelques  difficultés  que  l'on  peut  rencou- 
tj  er,  il  est  de  la  plus  haute  importance  de  tenter  ce  dia- 
gnostic précoce,  car  je  déclare  que  c'est  à  ce  moment 
seulement  que  le  tubercule  est  complètement  justi- 


ciahle  des  agents  thérapeutiques,  car  il  n'y  a  pas  encore 
de  nécroses  de  coagulation  des  éléments  anatomiques 
et  les  nodules  tuberculeux  ne  sont  que  des  tumeurs  in- 
tlammatoires  simples  pouvant  passer  au  stade  iibreux 
sans  caséification  et  sans  élimination  partielle. 

D'ailleurs  le  doute  est  de  courte  durée,  car  ce  stade 
d'invasion  a  une  durée  fixe  de  qui?ize  jours,  rarement 
plus. 

Au  bout  de  ce  temps  on  voit  apparaître  dans  quelque 
coin  du  poumon  la  respiration  rude  localisée,  sympto- 
matique  des  lésions  spécifiques  et  dès  lors  le  diagnostic 
ne  peut  plus  être  retardé. 

Tels  sont,  Messieurs,  les  faits  cliniques  que  notre  ex- 
périence personnelle  nous  a  permis  de  mettre  en  lumière 
et  dont  l'exposé  vous  éclairera  d'un  jour  tout  nouveau 
les  résultats  statistiques  que  je  me  propose  de  vous  ex- 
poser. 

Ces  principes  étant  posés,  en  quoi  consistent  les  mé- 
thodes de  traitement  que  l'on  doit  utiliser  ? 

Le  traitement  que  je  précoise  repose  sur  deux  prin- 
cipes fondameirtaux  : 

1°  la  médication  étiologique  ou  diathésique  ; 

2"  la  médication  symptomatique  ; 
l'une  ayant  pour  but  de  modifier  le  terrain  et  d'empêcher 
la  puUulation  du  bacille,  l'autre  tendant  surtout  à  lut- 
ter contre  les  symptômes  fonctionnels  d'une  importance 
spéciale  et  favorisant  la  guérison  des  lésions  acquises. 

Disons  de  suite  que,  sans  l'alliance  de  ces  deux  prin- 
cipes, aucun  médicament  ne  peut  fournir  des  résultats 
constants  dans  tous  les  cas. 

lN)ur  la  médication  étiologique,  une  expérience  de 
plus  de  ()  ans  nous  a  monli'é  qu'à  l'heui'e  actuelle  deux 
substances  seulement  eni'ayeirt  la  marche  envahissante 
des  lésions.  Os  deux  substances  sont  en  première  ligne 
le  tannin,  en  deuxième  ligne  la  créosote. 

Quel  que  soit  le  mode  d'administration  de  ces  deux 
substances  plus  voisines  qu'on  ne  le  croit  au  point  de  vue 
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chimique,  le  résultat  est  toujours  le  même.  Sous  leur 
iutluence  le  terrain  organique  devient  assez  réfractaire 
à  l'évolution  du  bacille  de  Koch  pour  qu'on  puisse,  grâce 
à  elles,  s'occuper  du  traitement  des  lésions  locales,  et 
pour  que,  sous  l  iniluence  d'une  hygiène  bien  conçue, 
le  malade  puisse  revenir  à  la  santé  suivant  le  même 
mode  que  dans  les  guérisons  spontanées  chez  les  sujets 
vigoureux. 

Mais  pour  le  tannin  la  question  de  dose  a  une  très 
grande  importance  et  il  faut  par  jour  atteindre  la  dose 
de  2  grammes  au  moins,  de  préférence  3  ou  4  grammes, 
à  prendre  soit  sous  forme  de  solution  vineuse,  soit  en 
cachets,  soit  sous  forme  de  solution  iodo-tannique  : 

lodure  de  potassium   10  grammes. 

ou  Teinture  d'iode   ."S  gr. 

Tannin   30  gr. 

Glycérine   200  gr. 

Alcool   rX)  gr. 

Sous  cette  forme  à  prendre  par  cuillère  à  bouche, 
dans  du  vin,  la  tolérance  est  plus  sûre  et  le  résultat  plus 
prompt,  car  l'iode  favorise  d'une  façon  sensible  l'action 
du  tannin  en  même  temps  qu'il  corrige  ses  propriétés  à 
d'autres  points  de  vue. 

Chez  l'enfant,  le  sirop  de  ratanhia  remplace  la  solution 
vineuse  et  la  teinture  d'iode  donnée  dans  du  lait  permet 
d'assurer  l'exécution  du  traitement. 

Sans  insister  sur  la  créosote  dont  nous  n'usons  actuel- 
lement que  rarement  et  comme  adjuvant  du  tannin, 
nous  signalerons  une  formule  qui  nous  rend  des  servi- 
ces et  nous  a  permis  de  laisser  de  coté  les  injections 
sous-cutanées  d'une  utilisation  moins  facile  et  moins 
pratique.  Cette  formule  est  la  suivante  : 

Phosphate  de  chaux   40.  grammes. 

Créosote   10  à  15  gr. 

pour  40  cachets. 
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Deux  ou  qualro  caclicis  par  jour. 

Telles  sont  les  armes  dout  nous  disposous  comme  mé- 
dication éliologique.  Pour  compléler  Texposé  de  nos 
méthodes  thérapeuliques,  il  ne  nous  j-esle  i)lus  qu'à  pai- 
1er  de  la  médication  sym})lomali(|ue. 

Sans  insister  sur  les  indicalions  accessoires  ou  impos- 
sibles à  modifier,  nous  dirons  simplement,  qu'il  y  a  nn 
symptôme  dominant  dans  la  tuberculose  :  ce  symptôme 
c'est  la  dénutrition  active  el  Finanition  progressive  qui 
caraclérise  si  nellemenl  ]a  cachexie  tuberculeuse. 

Plus  souvent  qu'on  ne  le  croil,  un  tuberculeux  meurt 
de  faim  plutôt  que  de  tuberculose.  Quelque  paradoxale 
que  puisse  paraître  celle  assertion,  elle  est  vraie  dans 
un  grand  nombre  de  cas.  En  elfet,  si  Ton  prend  le  poids, 
d'un  lubei'culeux  après  sa  mort,  on  voit,  que,  la  plupart 
du  temps,  il  a  perdu  1  /3  de  son  poids  normal  délini  par 
la  fortnule  empirique. 

I  mèti-e  +  n  centimètre  de  taille  ~  n  kilos  de  poids. 
Cette  dénutrition  progressive  doit  donc  être  combattue 
avec  acharnement  et,  comme  je  l'ai  montré  antérieure- 
menl,  il  suflit  pour  atteindre  le  but  d'assiu'erau  malade 
soit  spontanément,  soit  par  des  moyens  thérapeutiques, 
une  ration  d'entretien  de  I  kilogi-.  de  pain  et  de  300  à 
400  gram.  de  viande  fraîche. 

II  n'y  a  donc  pas  de  suralimentation  dans  le  vi'ai  sens 
du  mot,  mais  simplement  conservation  de  la  ration  d'en- 
tretien physiologique  que  l'on  s'elforce  de  réaliser  par 
tous  les  moyens  possibles. 

Quand  cette  condition  est  remplie,  la  médicatiftn  élio- 
logique  exerce  son  action  avec  la  dernière  évidence  et 
la  marche  des  accidents  peut,  sauf  quehnies  complica- 
tions impossibles  à  prévoir,  être  prévue  à  l'avance  avec 
une  rigueur  presque  mathématiaue. 

Si  l'on  prend  un  malade  à  la  péi'iode  d'invasion,  on 
voit,  sous  l'inlluence  du  traitement,  les  périodes  consé- 
cutives se  succéder  avec  une  régularité  parfaite 

On  peut  compter  sui'  la  quinzaine  pour  la  durée  de  la 
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période  d'invasion,  ])nis  apparaît  la  respiralion  rnde  très 
localisée  à  nn  sommet,  l.a  dnrée  de  cette  période  de  dé- 
bnt  est  avec  traitement  de  nnmois  environ  ;  sans  traite- 
ment, elle  est  parfois,  an  con  traire,  exti'émement  longue. 

Ensnite  apparaissent  les  craqnemenls  el  les  râles,  in- 
dices certains  dn  ramollissement  des  tiiljei'cnles  et  de  la 
poussée  d'élimijiatiou.  (iCtte  période  d'étal  dure  environ 
im  mois  et  demi  à  denx  rnois. 

Enlin,  les  raies  diminueirt,  Texpectoration  devient 
])lns  l'are  et  le  schéma  de  la  période  de  sclérose  apparaît 
dans  les  parties  primitivement  atteintes. 

La  dni'ée  moyenne  d'un  Iraitement  est  donc  de  4  à  5 
mois,  au  bout  desquels  le  malade  pi'éseirte  tous  les  si- 
gnes d'une  sclérose  régressive. 

En  mèaie  temps  le  poids,  qui  était  resté  stationnaire 
pendant  la  période  d'état,  se  relève  et  remoirle  à  son 
taux  noj'mal. 

A  ce  moment  le  malade  peut  èlre  considéré  comme 
guéri,  sous  cette  réserve  que  la  diathèse  n'est  pas  dé- 
truite, mais  qu'il  peut,  sous l'inlluence  d'un  allaiblisse- 
ment,  d'uiu'  bi'oucliile  [)assagère,  d'uiu^  allectiou  intei- 
currente  ou  d'un  ti'aumalisuie,  refaire  une  mnivelle  foi- 
me  d'invasion  avec  toutes  ses  conséquences.  Mais  le  trai- 
tement repris  h  temps  intei'vient  efticacement  et  permet 
d'enrayei'  la  poussée  nouvcdle  dans  les  quinze  à  treirle 
jours. 

Tels  sont,  Messieurs,  les  résultats  de  la  thérapeutique 
l'aliojnielle  de  la  tuberculose  couiprise  suivant  les  don- 
nées que  je  vous  ai  exposées. 

Pour  terminer  ce  que  j'ai  à  vous  dire,  il  ne  me  reste 
plus  qu'à  vous  fournir  les  chillres  que  j'ai  jvu  obtenir 
sur  le  nombre  considérable  de  malades  qui  ont  eu  re- 
cours à  mes  conseils. 

Otte  statistique  comprend  trois  grandes  catégories  : 

1°  l^es  formes  d'invasion  primitives  ou  secondaires  ; 

2"  Les  périodes  de  début  ; 

3'  Les  périodes  d'étal. 
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Statistique  médicale  des  cas  de  tuberculose  traités  depuis  ô  ans 
au  moyeu  de  la  médication  tannique. 
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Dans  chaque  catégorie,  sauf  pour  les  formes  crinva- 
sion  primitives,  j'ai  fait  des  subdivisions,  selon  Fétendue 
relative  des  lésions  détinitiv  ement  acquises  etje  distingue 
les  malades  qui  ont  perdu  1/4,  1/2  ou  1  poumon. 

Cette  distinction  est  importante,  car  de  Tétendue  des 
lésions  dépend  essentiellement  le  pronostic  de  raffection , 
ainsi  qu'il  ressort  de  Texamen  môme  des  chiffres  du  ta- 
bleau. D'autre  part,  j'ai  cru  devoir  diviser  dans  chaque 
catégorie  les  malades  en  deux  groupes,  celui  des  héré- 
ditaires et  celui  des  tuberculeux  accidentels  sans  héré- 
dité manifeste. 

Celle  division  est  indispensable,  car,  quelle  que  soit 
l'hypothèse  qu'il  convienne  d'adopter  pour  expliquer  la 
coïncidence  de  la  tuberculose  chez  les  ascendants  et  les 
descendants,  la  pratique  nous  montre  que  l'héréditaire 
est  au  point  de  vue  de  la  marche  et  de  l'intensité  de  l'af- 
fection, plus  favorisé  que  les  autres. 

Chez  l'héréditaire  qui  présente  tout  le  tableau  de  ce 
que  Bazin  appelait  la  phthisie  scrofuleuse,  les  poussées 
d'invasion  sont  légères,  les  phénomènes  généraux  peu 
intenses,  les  scléroses  pulmonaires  faciles  et  les  guéri- 
sons  plus  nombreuses. 

Si  nous  envisageons  maintenant  les  quatre  divisions 
relatives  à  la  terminaison  de  l'afTection,  nous  voyons  que 
sur  le  tableau  que  je  vous  présente,  il  y  a  4  colonnes  : 
les  malades  morts,  améliorés,  guéris  et  perdus  de  vue. 

Pour  les  malades  morts,  nulle  explication  n'est  utile  ; 
les  malades  améliorés  sont  des  malades  chez  lesquels  la 
sclérose  n'est  pas  encore  complète,  malgré  quatre  à  cinq 
mois  de  traitement,  chez  lesquels  le  poids  n'est  pas  en- 
core remonté  à  la  normale.  Ces  exceptions  apparentes 
aux  règles  que  j'ai  formulées,  s'expliquent  aisément  :  ce 
sont  des  malades  qui  ont  présenté  soit  des  hémoptysies 
abondantes,  soit  des  pleurésies,  soit  des  pneumo-thorax, 
soit  des  lésions  gastriques,  soit  enfin  des  complica lions 
viscérales  secondaires  ou  des  diathèses  surajoutées. 

Les  malades  classés  comme  guéris  sont  ceux  chez  les- 
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quels  le  poids  est  redevenu  normal  et  qui  présentent  net- 
tement à  Fauscultation  le  schéma  de  sclérose. 

Enfm,  les  malades  classés  comme  perdus  de  vue  sont 
ceux  qui  ont  suivi  le  traitement,  qui  ont,  sous  son  in- 
fluence, augmenté  de  poids  et  suivi  les  diverses  phases 
de  leur  affection,  mais  qui  ont  disparu  après  un  certain 
temps. 

Les  malades  de  cette  colonne,  ainsi  que  l'expérience 
nous  Fa  appris,  se  divisent  en  deux  catégories  : 

Les  uns,  les  moins  atteints,  sont  améliorés,  se  croient 
guéris  et  cessent  de  revenir  jusqu'à  une  nouvelle  pous- 
sée ;  les  autres,  principalement  ceux  classés  sous  le  n°2 
et  surtout  3,  sont  des  malades  gravement  atteints,  dont 
la  mort  est  venue,  sans  que  nous  le  sachions,  interrom- 
pre le  traitement. 

Cette  colonne  comprend  donc  des  éléments  liétérogè^ 
nés  dont  nous  n'avons  pas  voulu  faire  la  séparation  pour 
conserver  à  notre  statistique  son  caractère  de  rigueur  et 
de  précision. 

Envisageons  maintenant  les  points  importants  que 
cette  statistique  met  en  relief  à  divers  points  de  vue. 

Le  premier  point  qui  ressort  de  nos  chiffres,  c'est  d'a- 
hord  la  rareté  relative  des  cas  de  poussées  d'invasion 
vraiment  primitive  dont  la  proportion  est  à  peine  de  1  /2, 
puisque  sur  1233  malades,  97  se  sont  présentés,  réali- 
sant ces  conditions.  Tout  au  contraire,  les  poussées  d'in- 
vasion secondaires  survenant  dans  le  cours  d'une  tuber- 
culose en  voie  d'évolution  ou  comme  conséquence  d'un 
sommet  déjà  scléreux,  sont  plus  fréquentes  de  beau- 
coup, puisque  la  proportion  s'élève  à -^^3y  ,  soit  environ 
1/6. 

Nous  voyons,  en  outre,  que  les  malades  les  plus  nom- 
breux sont  ceux  qui  sont  déjà  entrés  dans  la  phase  de 
début  à  respiration  rude. 

Leur  nombre  s'élève  à  576,  c'est-à-dire  à  peu  près 
moitié  du  total  général.  On  peut  remarquer,  en  outre, 
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que  la  majeure  partie  de  ces  malades  est  veuue  réclamer 
des  soins  n'ayant  encore  que  des  lésions  relativement 
peu  étendues  et  se  plaignant  plutôt  de  symptômes  acces- 
soires, troubles  gastriques,  chorose,  palpitations,  la  toux 
étant  encore  nulle  ou  peu  intense. 

Si  nous  envisageons  maintenant  les  résultats  théra- 
peutiques, cette  statistique  est  fort  instructive. 

Elle  nous  montre  que  le  trailement  est  d'autant  plus 
efficace  que  la  maladie  est  plus  récente. 

En  etfet,  les  tuberculoses  d'invasion  primitive  nous 
donnent  60  guérisons  complètes  sur  97  malades,  plus  11 
améliorations  qui  représentent  des  malades  chez  les- 
quels un  état  général  mauvais  a  retardé  la  marche  noi  - 
male  du  processus  curateur  et  a  permis  rétablissement 
de  lésions  dégénératives  un  peu  étendues  d'un  somme i 
qui  tarde  à  se  cicatriser.  Chez  les  malades  guéris,  d'ail- 
leurs, on  trouve  aussi,  comme  vérification  du  diagnos- 
tic, un  léger  sommet  dans  les  fosses  sus-épineuses  ou 
sus-claviculaires.  Quant  aux  20  malades  perdus  de  vue, 
ils  soni  tous  certainement  guéris,  car  ils  ont  cessé  le  trai- 
temenl  à  une  période  où  le  danger  était  écarté.  Par  con- 
séquent, pour  les  poussées  d'invasion,  la  guérison  peut 
être  considérée  comme  la  règle  à  peu  près  absolue. 

11  en  est  de  même  des  poussées  d'invasion  secondaires, 
consécutives  à  de  vieux  sommets  scléreux,  et  le  pronos- 
tic en  pareil  cas  dépend  uniquement  de  l'étendue  des  lé- 
sions anciennes. 

Les  malades  à  la  période  de  début  sont  de  beaucoup 
les  plus  nombreux.  Nous  remarquons  que  les  héréditai- 
res guérissent  plus  sûrement  et  l'on  peut  ajouter  plus 
promptement  que  les  autres,  à  un  degré  égal  de  lésions, 
fait  que  l'expérience  nous  démontre  chaquejour  et  qui  est 
contraire  à  l'opinion  des  malades  et  même  des  médecins. 

Nous  remarquons,  en  outre,  que  ces  héréditaires  ont 
des  lésions  en  général  moins  étendues  que  celle  qui  ré- 
sultent des  tuberculoses  accidentelles. 

Le  nombre  des  malades  perdus  de  vue  est  très  consi- 
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doi'ablo  dans  cette  catégorie  et  décroît  à  mesure  que  les 
lésions  augmentent,  ce  qui  montre,  ainsi  que  nous  le 
constatons  chaque  jour,  grâce  à  des  récidives  légères, 
que  ces  malades  peu  atteints  sont  en  majeure  partie  des 
malades  guéris  de  leur  lésion. 

Les  malades  à  la  période  d'état  prêteraient  aussi  à  des 
considérations  analogues  ;  mais  ces  considérations  res- 
sortent  naturellement  des  chiffres  sans  qu'il  soit  utile  de 
les  développer. 

Si  Fou  considère  maintenant  les  totaux  de  chaque  co- 
lonne, on  voit  que,  grâce  aux  méthodes  de  traitement 
exposées  précédemment,  on  obtient  comme  guérisons 
certaines  612  sur  1233,  c'est-à-dire  50  %,  comme  amé- 
liorations confinant  à  la  guérison,  239,  auxquels  il  faut 
joindre  une  partie  des  360  de  la  quatrième  colonne.  La 
proportion  approximative  serait  au  moins  de  30  %  . 

Nous  pouvons  donc  aujourd'hui,  nous  appuyant  sur 
un  nombre  extrêmement  grand  de  malades,  formuler 
des  conclusions  générales  qui  conhrment  les  faits  avan- 
cés par  nous  il  y  a  6  ans. 

1°  La  turberculoso  pulmonaire  doit  guérir  toutes  les 
fois  que  les  lésions  anatomiques  ne  sont  point  de  nature 
à  entraîner  fatalement  l'asphyxie  ou  l'inanition. 

2°  Sous  l'inlluence  de  la  médication  tannique,  les  lé- 
sions se  cicatrisent  dans  un  délai  sensiblement  constant 
et  suivant  un  mode  comparable  à  celui  de  la  guérison 
spontanée. 

3®  En  thèse  générale,  cette  cicatrisation  est  d'autant 
plus  facile  que  l'état  général  est  meilleur,  les  lésions 
moins  anciennes  et  le  malade  plus  réfractaire  par  vacci- 
nation héréditaire. 


ÉTUDE  SUR  LA  FRÉQUENCE  RELATIVE 

DES  DIVERS  MODES  DE 

CONTAGION  DE  LA  TUBERCULOSE 

Communication  faite  au  Congrès  de  la  Tuberculose 


[Amiales  de  la  Policlinique,  janvier  1892.) 


Je  désire  présenter  au  Congrès  une  série  de  faits  qui 
me  semblent  avoir  une  extrême  importance  au  point  de 
vue  de  la  prophylaxie  de  la  tuberculose  humaine. 

Nous  savons  aujourd'hui  que,  surtout  dans  les  grandes 
villes  comme  Paris,  la  tuberculose  occasionne  à  elle  seule 
le  1/5  des  décès,  ce  qui  était  le  chiffre  admis  par  Syden- 
liam  au  siècle  dernier,  et,  qu'en  rectifiant  quelques  dia- 
gnostics évidemment  douteux  on  obtient  une  proportion 
encore  plus  forte  qui  atteint  le  chiffre  de  1/3. 

On  est  en  droit  de  se  demander  comment  une  maladie 
relativement  peu  contagieuse  ou  plutôt  assez  difficile- 
ment contagieuse,  comme  la  tuberculose,  peut  acquérir 
une  extension  aussi  considérable. 

La  tuberculose  est  en  effet  beaucoup  moins  facilement 
transmissible  que  la  plupart  des  autres  affections  para- 
sitaires et  la  fréquence  actuelle  ne  peut  s'expliquer  qu'en 
admettant  Fabsence  complète  de  touleprophylaxie. 

Mais  si  tout  le  monde  est  ici  d'accord  pour  admeflre  la 
nécessité  absolue  d'un  ensemble  de  mesures  destiné  ;\ 
restreindre  déplus  en  plus  les  progrès  incessants  de  cette 
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redoutable  maladie  il  faut,  pour  entraîner  la  conviction 
et  pour  pouvoir  agir  d'une  façon  efficace,  bien  établir 
tout  d'abord  quelques  données  préliminaires. 

En  d'autres  termes,  il  faut  étudier  avec  soin  les  divers 
modes  d'inoculation  aujourd'hui  bien  connus  et  savoir 
exactement  quelle  est  leur  fréquence  relative  ;  ou,  pour 
me  servir  d'une  expression  élégante  introduite  dans  le 
débat  par  un  des  membres  du  Congrès,  connaissant  les 
portes  d'entrée  de  la  tuberculose,  il  convient  de  voir 
quelle  est  celle  qui  est  le  plus  largement  ouverte  alin  de 
pouvoir  la  fermer. 

Malgré  la  difficulté  de  cette  étude  à  laquelle  je  me  li- 
vre depuis  plus  de  6  ans,  je  crois  être  arrivé  à  réunir  au- 
jourd'hui un  ensemble  de  faits  suffisants  pour  bien  éta- 
blir ma  conviction  et  essayer  de  vous  la  faire  partager. 

Je  n'ai  pu,  je  l'avoue,  arrivera  quelque  précision  à  cet 
égard  que  grâce  au  nombre  considérable  de  malades  qui 
se  sont  présentés  depuis  surtout  deux  ans  dans  le  service 
spécial  de  la  Policlinique  de  Paris,  dont  je  m'honore 
d'avoir  été  le  président  fondateur. 

Il  est  en  effet  fort  difficile  d'établir,  pour  la  plupart 
des  malades,  la  date  précise  et  le  lieu  exact  de  leur  ino- 
culation. 

L'ancienneté  des  accidents,  l'ignorance  du  malade,  la 
nécessité  d'une  enquête  spéciale  sont  autant  d'obstacles 
qui  empêchaient  la  réussite  de  mes  recherches. 

Aussi,  pour  me  mettre  à  l'abri  de  toute  erreur,  je  n'ai 
fait  entrer  en  ligne  de  compte  que  les  malades  qui  se 
sont  présentés  à  la  première  période  de  l'atfection,  spé- 
cialement ceux  qui  étaient  encore  dans  cette  période 
d'invasion  que  j'ai  signalée  l'an  dernier  dans  un  autre 
travail  et  qui  correspond  à  la  période  prétuberculeuse  ou 
prégranulique  tout  récemment  étudiée  par  MM.  Lan- 
douzy  et  CufPer. 

J'ai  pu  réunir  une  centaine  de  faits  de  ce  genre  dans 
lesquels  l'absence  d'antécédents,  la  bonne  santé  anté- 
rieure éliminaient  l'idée  d'une  poussée  secondaire  et 
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dans  lesquels,  d'autre  part,  la  marche  ultérieure  des  ac- 
cidents a  vérifié  le  diagnostic. 

C'est  sur  ces  cas  que  j'ai  obtenu  les  premières  données 
que  je  vais  vous  exposer. 

Sur  ces  cent  cas  typiques,  l'interrogatoire  du  malade 
et  l'enquête  faite  par  lui  ou  vérifiée  par  moi  dans  les  cas 
douteux  m'a  donné  les  résultats  suivants  : 

1°  Pour  une  vingtaine,  ou  plus  exactement  17,  je  n'ai 
trouvé  aucune  explication  plausible  de  leiuMuoculation. 

2°  Pour  quatre-vingts  qui  restaient,  j'ai  pu  établir  que 
chez  tous  l'inoculation  paraissait  devoir  se  rattacher  au 
séjour  prolongé  dans  une  pièce  contaminée  par  un  loca- 
taire précédent,  tuberculeux  avéré  ayant  habité  long- 
temps le  local  ou  y  étant  mort. 

Dans  tous  ces  cas,  avec  quelques  variantes,  j'ai  vu  la 
poussée  d'invasion  primitive  se  montrer  après  un  séjour 
variant  de  un  mois  à  quatre  mois. 

Pour  bien  fixer  les  idées,  permettez-moi  de  vous  citer 
quelques-uns  de  ces  cas  dans  lesquels,  en  raison  des  cir- 
constances, le  doute  ne  semble  pas  permis. 

1°  Je  signalerai  tout  d'abord  une  famille  de  onze  per- 
sonnes, le  père,  la  mère  et  neuf  enfants,  tous  indemnes 
d'accidents  antérieurs  ou  d'hérédité,  venant  de  la  pro- 
vince habiter  dans  un  local  où  un  tuberculeux  était  mort^ 
local  non  désinfecté.  Dans  l'espace  d'un  mois,  après  trois 
mois  de  séjour,  j'ai  vu  successivement  tous  les  membres 
de  cette  famille  venir  réclamer  des  soins  pour  des  acci- 
dents de  tuberculose  au  début. 

2"  La  femme  d'un  confrère  de  province  mort  d'affec- 
tion cardiaque  venant  habiter  Paris  avec  sa  hlle  loue  un 
appartement  et  couche  dans  la  pièce  où  était  mort  le 
précédent  locataire  de  tuberculose  chronique. 

Quatre  mois  après  il  se  déclare  une  granulie  chez  la 
mère,  qui  succombe  ;  la  fille  couchant  dans  une  autre 
pièce  reste  en  bonne  santé. 

3°  Une  famille  de  4  personnes  absolument  indemnes 
achète  un  établissement  après  décès  par  tuberculose. 
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Trois  mois  après,  chez  la  jeune  fille  de  15  ans,  état  ty- 
phoïde qui  dure  15  jours  et  rétrocède,  laissant  une  res- 
piration rude  et  quelques  râles  au  sommet,  puis,  pres- 
que en  même  temps,  broncho-pneumonie  suspecte  chez 
le  tout  jeune  enfant  ;  enfin,  la  mère  s'alite  avec  des  symp- 
tômes analogues  à  ceux  de  la  jeune  fille. 

Le  père  habitant  une  pièce  séparée,  malgré  sa  prédis- 
position (alcoolisme  et  diabète),  reste  indemne. 

Ces  quelques  exemples  donnent  Fidée  de  la  certitude 
avec  laquelle  le  mode  d'inoculation  peut  être  établi  dans 
les  cas  dont  je  parle  et  met  à  mon  avis  hors  de  doute  la 
contamination  certaine  par  le  local. 

De  cette  première  série  de  faits  portant  sur  des  mala- 
iles pris  au  hasard  et  n'ayant  d'autre  point  commun  que 
d'être  aune  même  période  de  l'airection,  je  puis  donc 
déjà  tirer  cette  conclusion  importante  que,  dans  les 
grands  centres,  80  %  tles  cas  de  tuberculose  acciden- 
telle résultent  d'une  inoculation  par  le  local. 

Mais,  pour  mieux  démontrer  encore  le  bien  fondé  de 
cette  conclusion,  j'ai  voulu  vérifier  par  une  autre  mé- 
thode ces  premiers  résultats,  et,  profitant  de  mes  relations 
amicales  ou  de  mes  fonctions  de  médecin-inspecteur  des 
logements  loués  en  garni,  j'ai  voulu  faire  surplace  dans 
quelques  immeubles  une  étude  du  même  genre. 

Je  citerai  deux  immeubles  ouvriers  :  V  dans  l'un  je 
note  25  locataires  dont  20  tuberculeux,  parmi  lesquels 
17  paraissent  avoir  été  contaminés  dans  le  local  même  ; 
2°  dans  l'autre,  j'ai  trouvé  75  locataires,  30  tuberculeux, 
dont  23  contaminés  par  le  local. 

Si  je  réunis  ces  chillres  pris  dans  deux  locaux  diffé- 
rents, j'obtiens  les  proportions  suivantes  : 

50  %  d'ouvriers  tu])erculeux, 

60  %  de  ces  tuberculeux  contaminés  parle  local, 

et  par  une  autre  voie  j'arrive  à  une  proportion  voisine 
de  cpWe  que  j'avais  formulée  plus  haut. 

Mais  le  mal  que  je  cherche  à  signaler  en  vous  mettant 
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les  chiffres  sous  les  yeux  est  eucore  plus  grand,  s'il  est 
possible,  car  il  n'y  a  pas  que  les  locaux  d'habitation  qui 
soient  facteurs  de  contagion,  il  y  a  encore  les  lieux  de 
réunion  habituels,  les  ateliers,  les  bureaux,  etc. 

Mon  ami  Marfan  a  déjà  signalé  des  épidémies  de  ce 
genre,  mais  je  désire  vous  citer  quelques  exemples  per- 
sonnels qui  vous  montreront  combien  grande  est  la  fré- 
quence de  ces  inoculations  et  l'étendue  du  péril. 

1°  Un  commerçant  de  Paris  a  recours  à  mes  soins  pour 
son  fils,  et,  après  enquête,  je  constate  les  faits  suivants  : 
Le  fils  (12  ans)  joue  souvent  dans  le  bureau  du  pore  oii 
se  trouve,  crachant  à  terre,  un  employé  tuberculeux, 
mortdepuis.  Après  le  fils,  je  soigne  le  père,  puisle  grand- 
père,  habitant  hors  Paris.  La  mère  seule,  ne  descendant 
jamais  dans  le  local  commercial,  reste  indemne.  D'au- 
tres employés  sont  malades,  mais  je  n'ai  pu  les  exami- 
ner. 

2°  Dans  l'usine  municipale  d'électricité  des  Halles,  il 
paraît  exister  une  épidémie  du  môme  genre  favorisée 
par  l'insalubrité  du  local,  car  j'ai  eu  à  soigner  un  certain 
nombre  de  malades  vus  auparavant  pour  d'autres  atfec- 
tions  qui  avaient  contracté  la  tuberculose  dans  cette 
usine. 

3°  Dans  quelques  ateliers  de  l'Imprimerie  Nationale, 
j'ai  été  également  frappé  des  séries  de  malades  qui  ve- 
naient me  consulter  pour  des  tuberculoses  au  début  et 
me  déclaraient  appartenir  tous  au  môme  atelier  dont  ils 
incriminaient  l'insalubrité. 

4"  Dans  un  atelier  d'une  industrie  de  luxe  des  quar- 
tiers riches,  j'ai  vu  également  se  produire  une  épidémie 
du  même  genre,  et  j'ai  du  intervenir  pour  enrayer  la 
contagion  qui  avait  frappé  les  ouvriers,  la  fille,  le  petit- 
fils  et  le  gendre  de  la  maison. 

Ces  exemples,  parmi  lesquels  j'en  signale  deux  pour 
lesquels  une  enquê  te  approfondie  m'a  été  impossible  par 
suite  de  difficultés  administratives  que  je  n'ai  pas  voulu 
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essayer  de  surmonter  (1),  moiitreirl  an  delà  de  toute  évi- 
deuce  le  danger  que  préseutent  les  locaux  contaminés  à 
population  ouvrière  dense  et  agglomérée,  surtout  quand 
Taération,  puissant  facteur  de  dissémination  des  cra- 
chats à  l'extérieur,  vient  h  faire  défaut. 

Ces  exemples  multipliés,  dont  je  ne  vous  cite  encore 
qu'une  minime  partie,  m'ont  expliqué  et  vous  explique- 
ront, j'en  suis  sûr,  pourquoi  la  tuberculose  prélève  prin- 
cipalement sui'  la  populalion  ouvrière  un  si  lourd  el  si 
terrible  tribut,  pourquoi  la  tuberculose,  en  raison  de 
l'incapacité  manuelle  longue  et  prolongée  de  ses  victi- 
mes, devient  un  véritable  danger  social. 

Mais  il  faudrait  bien  se  garder  de  croire  que  les  clas- 
ses riches  soient,  en  raison  de  leur  hygiène  plus  parfaite, 
de  leurs  ressources  spéciales,  à  l'abri  de  toute  conta- 
gion. 

Les  lieux  d'inoculation  changent,  le  mode  de  conta- 
gion reste  le  même. 

Je  ne  puis,  pour  cette  catégorie  de  malades,  vous  four- 
nir des  faits  aussi  précis  que  tout  à  l'heure,  mais  au  ris- 
que de  soulever  des  protestations  intéressées,  je  dois 
signaler  quelques  faits  qui  ont  leur  importance. 

Je  possède  une  vingtaine  d'observations  de  personnes 
riches  ou  aisées  qui  vont  pendant  l'hiver  dans  les  sta- 
tions du  midi,  pendant  l'été  dans  les  stations  balnéaires 
de  la  Manche  passer  un  ou  deux  mois  durant  leurs  va- 
cances, et  qui  sont  revenues  à  Paris  avec  une  poussée 
d'invasion  tuberculeuse  contractée  pendairt  leur  séjour 
dans  les  locaux  loués  en  garni  à  cette  époque. 

(l)  De[)uis  le  conj^'rès  j*ai  terminer  renquète  relative  aux 
deux  établissements  si<j'iialés  ici.  Pour  l'usine  municipale  d'élec- 
tricité j'ai  trouvé  sur  35  ouvriers  examinés  23  inoculations  parle 
local  ou  du  moins  postérieures  à  l'entrée  dans  le  local  et  malg-ré 
une  rectitication  fantaisiste  du  D'  Dépasse,  médecin  de  l'adnu- 
nistration,  je  maintiens  les  cliitlres  fournis  à  l'Académie  de  mé- 
decine. 

Pour  l'atelier  oriental  de  l'Imprimerie  Nationale  j'ai  pu,  ^'râce 
à  l'intervention  de  M.  le  Garde  des  Sceaux,  vaincre  les  résistan- 
ces de  la  direction  et  obtenir  des  chiffres  probants  (lui  feront 
l'objet  d'un  travail  ultérieur. 
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Or,  comme  ces  cas  se  prodiiiseni  surtout  dans  les  sta- 
tions hivernales  du  Midi  ou  dans  les  stations  que  les 
Anglais  utilisent  sur  les  côtes  de  la  Manche,  pour  le  trai- 
tement hygiénique  des  tuberculeux,  il  y  a  tout  lieu  de 
supposer  qu'il  y  a  dans  ces  villes,  que  je  ne  veux  pas 
citer,  des  locaux  contaminés  de  longue  date,  où  l'infec- 
tion est  sûre,  prompte  et  rapide. 

Dans  les  pays  étrangers,  je  dois  à  quelques  amis  des 
observations  de  même  ordre  qui  montrent  bien  la  géné- 
ralité de  ce  processus  et  le  danger  qu'il  y  a,  pour  les 
personnes  saines,  d'aller  séjourner  quelque  temps  dans 
les  stations  hivernales  fréqueirlées  par  les  tuberculeux. 

Tel  est,  jMessieurs,  l'exposé  des  faits  que  je  désirais 
vous  soumettre  dans  leur  intégrité  pour  vous  montrer 
l'importance  presque  exclusive  qu'il  faut  atti'ibuer  au 
local  dans  la  propagation  de  la  tuberculose. 

Vous  en  conclurez,  je  pense,  comme  je  l'ai  fait  moi- 
même  depuis  longtemps,  que  là  est  le  véritable  danger, 
le  point  faible  où  il  importe  de  frapper  pour  enrayer  les 
progrés  d'une  atïection  plus  terrible  que  la  variole  ou  le 
choléra. 

Je  viens  de  vous  fournir  les  faits  qui  doivent  servir  de 
base  à  la  prophylaxie  de  la  tuberculose  ;  mais  il  importe 
d'aller  plus  loin  et  d'étudiei'  en  détail  la  manière  dont  la 
contagion  se  produit. 

Tout  d'abord  il  est  facile  de  comprendre  la  contami- 
nation du  local.  Nous  savons  ions  aujourd'hui  que  le  cra- 
chat est  le  véhicule  du  bacille  et  que  c'est  lui,  qui,  trans- 
formé en  poussières,  provoque  et  produit  l'infection. 

Mais  il  y  a  une  autre  question  importante  à  résoudre  : 
quel  est  le  temps  de  séjour  nécessaire  à  un  homme  sain 
pour  contracter  la  tubei'culose  dans  un  local  contaminé  ? 
De  la  réponse  à  cette  question  dépend  en  grande  partie 
la  nature  des  mesures  à  édicter  pour  enrayer  le  mal. 

Sur  ce  point  j'ai  également  pu  réunir  quelques  docu- 
ments fort  instructifs.  Grâce  à  des  visites  de  parents  dans 
une  famille  contaminée,  grâce  à  des  séjours  progressi- 


—  46  — 


vement  croissants  de  personnes  saines  clans  des  locaux 
infectés,  j'ai  pu  constater  que  llnfection  par  le  local  n'est 
pas  instantanée,  qu'elle  demande,  pour  être  efficace,  un 
délai  assez  long  qui,  pour  le  moment,  me  semble  être 
d'environ  un  mois. 

Par  conséquent,  si  le  local  constitue  un  moyen  de  pro- 
pagation redoutable,  le  dangern'estpas  immédiat  ;  mais,, 
tout  au  contraire,  c'est  un  danger  éloigné,  à  longue 
échéance. 

Il  nous  semble  donc  inutile  de  prévoir  la  possibilité 
d'une  contamination  par  les  trains  de  chemins  de  fer,  les 
garnis  momentanément  utilisés  pendant  les  voyages  pour 
une  ou  deux  nuits.  Le  séjour  prolongé  jusqu'à  un  mois 
constitue  seul  un  danger  réel,  mais  alors  certain  d'ino- 
culation. 

Une  autre  question  accessoire  doit  encore  être  posée, 
et  bien  que  n'osant  la  résoudre  franchement  par  l'affir- 
mative, il  me  semble  utile  de  la  soulever. 

Peut-il  y  avoir  contagion  et  réinoculation  chez  un  ma- 
lade par  ses  propres  crachats  ou  par  ceux  d'un  autre 
phthisique  ? 

Je  me  bornerai,  à  cet  égard,  à  signaler  que  les  tuber- 
culeux sclérosés  chez  lesquels,  par  une  véritable  vacci- 
nation spontanée,  la  diathèse  est  devenue  silencieuse  et 
pour  lesquels  tout  semble  se  bornera  une  lésion  locale, 
je  me  bornerai  à  signaler  que  ces  malades  présentent  fi^é- 
quemment  des  poussées  d'invasion  secondaires  à  la  suite 
de  leur  séjour  dans  des  locaux  infectés.  Gomme  j'ai  ob- 
servé, ainsi  que  je  le  dirai  dans  une  prochaine  commu- 
nication, plus  de  200  malades  de  cette  catégorie,  cette 
constatation  souvent  renouvelée  acquiert  par  ce  fait  seul 
la  valeur  d'une  demi-preuve. 

Je  bornerai  là.  Messieurs,  cette  communication  longue 
et  fastidieuse,  mais  indispensable  au  but  que  je  pour- 
sui^sur  les  causes  de  transmission  les  plus  fréquentes 
de  la  tuberculose  pour  en  arriver  à  des  conclusions  pra- 
tiques que  je  formulerai  ainsi  : 
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1°  Le  mode  le  plus  fréquent  de  iransmission  de  la  tu- 
berculose estla  contamination  parle  local  ;  satréquence 
relative  est  en  moyenne  de  80  °/o. 

2°  Cette  fréquence  excessive  tient  uniquement  à  Tou- 
bli  presque  complet  de  toute  mesure  prophylactique. 

3"  En  instituant  par  voie  légale  des  mesures  hygiéni- 
ques très  réalisables,  il  est  permis  d'espérer  que  la  tuber- 
culose devra  diminuer  de  fréquence  et  même  s'éteindre 
peu  à  peu  comme  la  lèpre  chez  nos  ancêtres. 

PROJET  DE  VOEU 

à  soumettre  aux  pouvoirs  publics  après  vote 
du  Congrès. 

1°  Tout  décès  par  tuberculose  devra  être  signalé  à  la 
municipalité  par  le  médecin  de  Tétat  civil. 

2°  Tout  local  dans  lequel  un  tuberculeux  sera  mort 
devra,  immédiatement  après  le  décès,  être  soigneusement 
désinfecté  : 

a.  Les  parquets  ou  carrelages  seront  lavés  à  grande 
eau,  puis  soumis  à  des  lavages  répétés  avec  une  solution 
de  chlorure  de  zinc  ou  une  solution  de  sublimé  à  un 
pour  1000. 

b.  Le  local,  avec  tout  ce  qu'il  contient,  sera  désinfecté 
selon  les  cas,  tantôt  par  l'acide  sulfureux,  tantôt  avec 
des  fumigations  de  chlore. 

c.  Les  objets  de  literie  et  autres  objets  de  même  nature 
devront,  dans  les  grands  centres  et  toutes  les  fois  que 
cela  sera  possible,  être  passés  à  Tétuve. 

Ces  mesures  seront  appliquées  d'office  par  le  soin  des 
municipalités  aux  frais  des  héritiers  et  à  titre  gi-atuit 
pour  les  indigents. 

3''  Les  locaux  loués  en  garni  dans  lesquels  les  conta- 
minations sont  plus  fréquentes  seront  soumis  à  cet  égard, 
par  le  personnel  spécial,  à  des  mesures  particulières. 
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La  désinfection  prescrite  plus  haut  devra  èti'e  prati- 
quée une  fois  l'an  pour  toutes  les  pièces  sans  exception. 

Toutes  les  fois  que  le  service  sanitaire  aura  constaté 
une  épidémie,  il  devra  prescrire  les  mesures  nécessaires 
])our  en  enrayer  la  propagation. 

4°  Des  mesures  spéciales  pourront  être  prescrites  par 
les  municipalités  de  villes  d'eaux  et  la  désinfectiou  Iji- 
annuelle  des  locaux  loués  en  garni  pourra  être  imposée 
aux  titulaires  de  ces  garnis. 

5°  Des  instructions  précises  seront  formulées  par  les 
autorités  et  indiqueront  au  public  les  mesures  d'hygiène 
persouTielle  qu'il  convient  de  recommander  pour  éviter 
la  contagion. 

Ces  instructions  seront  affichées  dans  les  ateliers  pu- 
blics et  privés. 

Tou  tes  les  fois  qu'une  épidémie  sera  conslatée  dans  un 
de  ces  locaux,  la  désinfection  pourra  être  imposée. 


ÉTU  D  B 


SUR  LA 

POUSSÉE  D'INVASION 

ET  SUR  LE 

DIAGNOSTIC  PRKGOGl^  DI^  LA  TUBERCULOSE 


[Annales  de  la  Policlinique,  novembre  1892.) 


L  Nous  nous  sommes  efforcé,  dans  de  précédentes  pu- 
blications, de  mettre  en  évidence  cette  vérité  en  appa- 
rence contraire  aux  données  classiques,  que  la  tubercu- 
lose était  identique  à  elle-même  dans  toutes  ses  mani- 
festations cliniques  et  qu'en  laissant  de  côté  quelques 
différences  de  détail  on  retrouvait  toujours  une  évolu- 
tion identique. 

C'est  ainsi  que  nous  avons  pu  distinguer  dans  la  tu- 
berculose pulmonaire  quatre  phases  cliniques  corres- 
pondant aux  quatre  phases  an  atomiques  du  tubercule  : 
1°  la  période  d'invasion,  2°  la  période  de  début,  3°  la  pé- 
riode d'état,  4^"  la  période  de  sclérose  ou  de  guérison. 
Les  trois  dernières  périodes  sont  connues  et  étudiées 
depuis  Laennec  et  Bayle  par  tous  les  auteurs  classiques 
et  les  dénominations  diverses  employées  par  eux  ne  sau- 
raient faire  illusion  à  tous  ceux  qui  oui  une  connair- 
sance  un  peu  approfondie  de  la  question.  Il  en  est  tout 
autrement  de  la  période  de  formation  indiquée  par  nous 
sous  le  nom  de  poussée  d^invasion. 

Cette  période  a  été,  on  peut  le  dire,  soupçonnée  on 
pressentie  par  tous  les  cliniciens  depuis  Bayle  jusqu'à 
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Grandi er  :  Bayle,  dans  son  admirable  mémoire  de  1810, 
avait  formellement  indiqné  une  phthisie  occulte  dont  il 
fournit  quelques  observations  d'ailleurs  peu  probantes  à 
notre  point  de  vue,  car  les  cas  cités  par  lui  ont  une  durée 
bien  trop  considérable  pour  que  le  diagnostic  ne  fût  pas 
possible  avec  un  peu  d'attention.  Les  observations  ren- 
treraient plutôt  dans  le  cadre  des  erreurs  de  diagnostic 
si  faciles  dans  cette  affection. 

Aussi  les  auteurs  modernes  sont-ils  à  peu  près  una- 
nimes à  rejeter  la  phthisie  occulte  de  Bayle,  tout  en  re- 
connaissant cependant  la  difficulté  extrême  qu'il  y  a  à 
diagnostiquer  dès  son  début  la  tuberculose  pulmonaire. 
Tous,  comme  Villemin  et  Grandi  er,  rapportent  les  paro- 
les de  Bayle,  d'Andral  ou  de  Laennec  en  les  entourant 
de  commentaires  qui  ne  laissent  aucun  doute  sur  la  né- 
cessité oii  ils  se  trouvent  d'admettre  une  période  latente 
de  la  tuberculose  en  se  déclarant  toutefois  impuissants 
à  en  indiquer  les  caractères  essentiels  pouvant  permet- 
tre d'en  faire  sûrement  le  diagnostic. 

Un  premier  progrès  a  cependant  été  réalisé  par  le  pro- 
fesseur Granclier.  Rompant  avec  les  traditions  ancien- 
nes, cet  auteur  a  eu  le  mérite  de  réhabiliter  la  phthisie 
occulte  de  Bayle  et  de  mettre  en  lumière  un  symptôme 
net,  clair  et  précis  permettant  de  réduire  le  nombre  des 
erreurs  possibles  de  diagnostic. 

C'est  à  lui  que  l'on  doit  la  connaissance  de  la  valeur 
des  respirations  anormales  qui  constituent  le  procédé 
d'auscultation  le  plus  sûr,  le  plus  précis  de  tous,  nous 
dirons  môme  le  seul,  qui  puisse  faire  connaître  au  mé- 
decin l'état  anatomique  du  poumon. 

Cette  méthode  d'auscultation  a  fait  aujourd'hui  ses 
preuves  et  il  faut  à  quelques-uns  une  profonde  vanité 
ou  une  ignorance  absolue  pour  en  contester  l'impor- 
tance. 

Grâce  à  ce  nouveau  mode  d'exploration  systématisé 
par  Grancher,  les  finesses  d'auscultation  employées  par 
Andral,  Voiliez  et  les  autres  maîtres  du  commencement 
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de  ce  siècle  sont  devenus  des  fails  classiqnes  élémentai- 
res et  dont  rétnde  ne  peulèlre  négligée  par  les  commen- 
çants. , 

Dans  son  livre  récent,  le  professenr  Granclier  a  pu, 
grâce  aux  recherches  d'auscultation  dont  nous  nous 
sommes  efforcés  défaire  ressortir  Timportance,  reslrein- 
dre  la  période  pendant  laquelle  la  tuberculose  peut  être 
considérée  comme  latente. 

Au  lieu  d'attendre  comme  autrefois  l'apparition  iar- 
dive  des  râles  et  de  la  bronchophonie,  symptoniatique 
de  lésions  graves  et  étendues,  le  médecin  peut  aujour- 
d'hui se  borner  à  guetter  l'apparition  de  la  rudesse  res- 
piratoire caractéristique  de  l'induration  pulmonaire  à 
son  début. 

C'est  là  un  premier  pas  que  nous  étions  porté  à  nier 
dès  le  début  de  nos  recherches  et  qui  maintenant  nous 
semble  tellement  évident  que  toute  contestation  à  cet 
égard  nous  paraît  un  anachronisme. 

Nous  avons  tenu  à  bien  le  mettre  en  lumière,  car  il 
est  le  point  de  départ  de  nos  recherches  ultérieuj-es. 

Avec  la  connaissance  des  respirations  anormales  et 
surtout  de  la  respiratio?i  ricde,  on  arrive,  comme  l'a 
fait  Grancher,  à  la  période  latente  de  la  tuberculose,  à 
mettre  en  évidence  les  tubercules  crus  déjà  en  partie 
conglomérés,  à  reconnaître  l'induration  pulmonaire  pen- 
dant sa  période  de  germination^  lorsque  les  tubercu- 
les déjà  formés  restent  pendant  six  mois  ou  un  an  si- 
lencieux et  sans  réaction. 

Malheureusement  ce  progrès  déjà  si  grand  n'est  pas 
suffisant.  L'observation  attentive  de  plusieurs  milliers 
de  malades  nous  a  montré  que  tout  effort  thérapeutique 
restait  impuissant  devant  une  zone  de  rudesse,  que  les 
parties  du  poumon  qui  présentaient  de  la  respiration 
rude  étaient  absolument  condamnées  et  que  toute  inter- 
vention était  incapable  d'empêcher  l'apparition  ulté- 
rieure des  râles  et  des  signes  classiques  de  la  fonte  des 
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tubercules  dans  les  régions  du  poumon  où  la  rudesse 
s'était  montrée. 

Nous  avons  été  aussi  conduits  à  rechercher  s'il  n'y 
avait  pas  une  période  plus  précoce  de  la  tuberculose,  si 
à  côté  de  cette  période  de  rudesse  sans  râles  que  nous 
avons  appelée  période  de  début  il  n'existait  pas  un  mo- 
ment où  les  tubercules  seraient  plus  directement  acces- 
sibles à  une  médication  appropriée,  car  la  rudesse  nous 
semblait  être  le  signe  pathognomonique  de  l'apparition 
des  nécroses  de  coagulation  dans  les  cellules  formatrices 
de  la  tumeur  d'infection. 

Pour  arriver  à  ce  but  une  première  étape  nous  était 
imposée  :  il  fallait  rendre  pratique  et  plus  simple  en- 
core, si  possible,  l'étude  de  la  respiration  anormale. 

Nous  avions  en  effet  remarqué  que  beaucoup^d'élèves 
confondaient  facilement  le  souftle  inspiratoire  et  la  ru- 
desse ;  il  nous  fallait  donc,  pour  la  pratique,  dissocier 
ces  deux  bruits  d'origine  différente  pour  mettre  bien  en 
évidence  le  bruit  respiratoire  pur  dont  l'apparition  donne 
à  l'inspiration  son  timbre  rude  caractéristique. 

Nous  avons  reconnu  facilement,  en  nous  guidant  sur 
les  données  physiologiques  anciennes  ou  sur  nos  recher- 
ches personnelles,  que  pour  obtenir  ce  résultat  il  suffi- 
rait de  faire  respirer  le  malade  lentement  et  profondé- 
ment. Dans  ces  conditions,  le  timbre  soufflant,  quand 
il  existe,  disparaît  complètement,  meftant  bien  en  évi- 
dence, surtout  quand  la  bouche  est  franchement  ou- 
verte, le  bruit  vésiculaire  seul,  dont  la  valeur  est  pré- 
pondérante. 

Nous  avons  insisté  précédemment  sur  les  variations 
du  bruit  vésiculaire  que  nous  désignons  schématique- 
ment  par  R  et  nous  n'envisageons  ici  que  son  caractère, 
dans  la  première  période  de  la  tuberculose.  Quand  la 
rudesse  respiratoire  apparaît,  on  voit  facilement  par 
l'examen  pratique,  ainsi  que  nous  venons  de  le  dire,  que 
l'exagération  du  bruit  inspiratoire  de  Grancher  est  dû  à 
V accroissement  d^intensité  du  bruit  vésiculaire  seul 
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et  que  c'est  à  lui  qiron  doit  rapporter  la  production  du 
timbre  de  rudesse. 

On  arrive  ainsi  à  mettre  en  évidence,  par  un  procédé 
simple  et  pratique,  les  modifications  les  plus  légères  du 
bruit  respiratoire  dans  ce  qu'il  a  de  plus  essentiel. 

Cette  difliculté  préliminaire  étant  vaincue,  il  nous  a 
été  possible  d'observer,  dans  des  cas  favorables,  la  mar- 
che initiale  du  processus  tuberculeux  en  nous  basant  sur 
un  signe  bien  délini  et  ne  prêtant  point  à  Tambiguïté. 

Nous  avons  pu  de  cette  façon  constater  que,  contrai- 
rement aux  idées  de  Grancher,  la  rudesse  n'est  pas  le 
premier  signe  de  la  tuberculose  et  qu'il  existe  aupara- 
vant un  processus  particulier,  une  période  tout  à  fait  ini- 
tiale :  la  ];)oussée  d'invasion,  à  l'étude  de  laquelle  nous 
avons  voulu  consacrer  ce  travail. 

II.  Quand  on  peut,  ainsi  que  cela  nous  a  été  possible, 
examiner  un  très  grand  nombre  de  malades,  on  ne  tarde 
pas  à  constater  qu'il  en  existe  chez  lesquels,  malgré  tou- 
tes les  raisons  que  l'on  peut  avoir  de  soupçonner  l'éclo- 
sion  d'une  tuberculose,  on  ne  rencontre  aucun  signe 
physique  permettant  de  préciser  le  diagnostic. 

Qiuind  on  percute  la  poitrine  on  ne  trouve  que  des 
variations  de  sonorité  presque  négligeables,  et  à  l'aus- 
cultation on  est  simplement  frappé  de  ce  fait  brutal,  la 
diminution  considérable,  l'abolition  du  bruit  respira- 
toire ;  V oreille  nepe?X'Oit  aucun  bruit.  Ce  phénomène 
est  surtout  marqué  et  particulièrement  saillant  chez  l'en- 
fant, en  raison  de  l'intensité  particulière  du  murmure 
vésiculaire  à  cet  âge  ;  on  est  toujours  tenté  de  croii'e  qu'il 
y  a  simplement  mauvaise  volonté  de  la  part  du  malade 
et  on  l'invite  à  respirer  avec  plus  de  force,  ^lalgré  tous 
les  ell'orts  qu'il  peut  faire,  le  bruit  vésiculaire  reste 
imperceptible  et  l'on  est  obligé  de  conclure  que  le  bruit 
vésiculaire  a  réellement  disparu  soit  par  le  fait  d'une 
anomalie,  soit  par  suite  d'une  congestion  passagère  du 
poumon. 
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Cependant  dans  la  plupart  des  cas  on  ne  peut  nier  que 
cet  organe  ne  soit  sérieusement  et  profondément  atteint. 
Non  seulement  il  existe  de  la  fièvre  plus  ou  moins  in- 
tense, avec  exacerbation  vespérale  exagérée,  une  inap- 
pétence, un  état  gastrique  indiquant  Féclosion  d'une 
maladie  infectieuse,  mais  encore  on  voit  sans  peine  se 
traduire  sur  le  faciès  du  malade  une  dyspnée  très  mani- 
feste. Les  muscles  respiratoires  de  la  face  se  conti-actent 
pour  dilater  les  voies  aériennes,  les  narines  battent 
rhytmiquement,  les  respirations  sont  pénibles,  profon- 
des, plus  nombreuses  qu'à  Fétat  normal  ;  plus  nombreu- 
ses môme  que  ne  le  ferait  supposer  la  lièvre  légère  que 
le  malade  présente  et  dont  souvent  il  ne  s'aperçoit  pas 
et  que  Texploration  directe  peut  seule  déceler.  Dans  d'au- 
tres cas  plus  difficiles  à  élucider  et  que  Ton  observe  sur- 
tout chez  les  héréditaires,  il  n'y  a  pas  de  fièvre  au  moins 
dans  la  journée  ;  il  n'y  a  pas  de  symptômes  généraux. 
On  constate  seulement  une  légère  dyspnée.  Mais  tou- 
jours les  bruits  pulmonaires  sont  nuls  ou  si  faibles,  qu'à 
peine,  en  faisant  respirer  le  malade,  perçoit-on  un  léger 
souffle  lointain  et  voilé  dont  la  signification  reste  abso- 
lument douteuse  en  raison  des  efforts  que  le  malade  est 
obligé  de  faire  pour  arriver  à  le  produire.  Dans  les  pre- 
miers temps  de  nos  recherches  clin  iques  sur  la  tubercu- 
lose, nous  avons,  à  l'exemple  de  nos  devanciers,  rejeté 
l'hypothèse  d'une  tuberculose  possible,  et  en  présence 
des  symptômes  d'embarras  gastrique,  de  la  fièvre  légère 
ou  de  l'inappétence  du  malade,  nous  avons  porté  le 
diagnostic  d'embarras  gastrique  féfjrile,  de  synoque  ou 
de  typhoïde,  selon  l'intensité  des  symptômes  et  la  gra- 
vité plus  ou  moins  grande  de  l'état  général. 

^Mallieureusement  ce  diagnostic  classique  s'est  trouvé 
toujours  erroné  et  l'avenir  s'est  chargé  de  nous  prouver 
soit  par  la  nécropsie,  soit  par  révolution  ultérieure  des 
accidents  qu'il  s'agissait  bien  d'une  tuberculose  pulmo- 
naire véritablement  latente  et  dont  l'auscultation  n'avait 
pu  nous  dévoiler  l'existence. 
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En  présence  de  ces  faits  nons  avons  été  conduits  à 
examiner  de  pins  près  les  cas  de  ce  genre  qne  noire  pra- 
tique nons  olï'rait  et  à  chercher  s'il  ne  serait  pas  possi- 
ble de  trouver  nn  ensemble  symptomatiqne  permettant 
de  diagnostiquer  sans  difficulté  aucune  les  tuberculoses 
qui  débutaient  ainsi.  Malheureusement  ces  cas  sontrela- 
tivement  rares,  car  sur  2,000  malades  j'en  relève  simple- 
ment 180  ;  non  pas  ainsi  que  l'étude  approfondie  des 
observations  nous  Ta  montré,  parce  qu'ils  sont  peu 
fréquents,  mais  parce  que,  dans  la  clientèle  des  clini- 
ques, ils  ne  doivent  se  présenter  que  rarement.  En  effet, 
si  l'état  général  est  grave  et  vraiment  typhoïde,  le 
malade  reste  au  lit  ou  entre  à  l'hôpital  ou  bien,  dans 
le  cas  contraire,  c'est-à-dire  si  tout  se  borne  à  un  léger 
état  gastrique,  il  ne  vient  pas  consulter.  Nous  n'avons 
donc  pu  examiner  à  la  Policlinique  que  les  cas  de 
moyenne  intensité.  Dans  la  clientèle  civile,  au  contraire, 
la  proportion  nous  a  semblé  relativement  beaucoup  plus 
forte. 

Malgré  ces  difficultés  de  détail,  nous  avons  pu  arriver 
à  tracer  un  tableau  symptomatiqne  assez  complet  de  cette 
période  de  la  tuberculose  pour  ne  plus  commettre  d'er- 
reur de  diagnostic. 

Dans  ces  derniers  temps  quelques  auteurs,  parmi  les- 
quels MM.  Landouzy  et  Cuffer,  ont  été  frappés  par  des 
cas  analogues  qu'ils  ont  décrits  sous  le  nom  de  période 
prégranulique,  prétuberculeuse  ;  mais  on  peut  reprocher 
à  la  symptoniatologie  qu'ils  en  ont  donnée  d'être  incom- 
plète et  peu  propre  à  assurer  un  diagnostic  précis.  Ces 
auteurs  se  bornent  à  enregistrer  l'état  infectieux,  l'aug- 
mentation de  volume  de  la  rate  et  du  foie  ;  symptômes 
trop  vagues  et  trop  généraux  pour  permettre  un  diagnos- 
tic précis. 

Nos  recherches  personnelles  nous  ont  permis  de  pré- 
ciser davantage  ce  point  délicat  de  l'histoire  de  la  tuber- 
culose. Voici  ce  que  l'observation  du  malade  nous  mon- 
tre dans  les  cas  de  ce  genre* 
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Le  malade  se  présente,  se  plaignant  d'un  malaise  gé- 
néral mal  défmi,  d'une  fatigue  très  grande,  d'une  inap- 
pétence presque  absolue,  d\m  essouflle aient  qui  s'exa- 
gère facilement  par  l'exercice,  de  courbature  générale 
avec  quelques  douleurs  erratiques  dans  les  membres  et 
surtout  dans  le  thorax. 

Dans  les  cas  plus  graves,  on  voit  se  développer  un  vé- 
ritable état  typhoïde  qui  est  celui  qui  a  jusqu'ici  surtout 
attiré  rattention  des  observateui's  et  qui  simule  la  do- 
thiénentérie  de  manière  à  rendre  le  diagnostic  incertain  . 
Entre  ces  deux  termes  extrêmes,  on  peut,  comme  nous 
Tavons  vu,  rencontrer  tous  les  degrés  intermédiaires. 

On  comprend  sans  peine  qu'en  présence  d'un  tableau 
symptomatique  de  ce  genre  les  auteurs  modernes  décla- 
rent que  le  diagnostic  de  la  tuberculose  à  son  début  est 
presque  impossible  à  poser. 

Cependant,  si  au  lieu  de  se  contenter  d'examiner  les 
symptômes  généraux  on  concentre  son  attention  sur  les 
phénomènes  anormaux  qui  se  produisent  du  ccVté  des 
poumons,  on  ne  tarde  pas  à  s'apercevoir  qu'il  y  a  certains 
signes  spéciaux,  très  constants  qui  doivent  attirer  l'at- 
tention sur  ce  qui  se  passe  dans  le  thorax.  Tout  d'abord 
il  est  facile  de  se  convainci'e  que  le  sym[)tnQie  dominant  : 
la  hèvre,  a  une  allure  très  spéciale.  On  voit  la  lièvre  s'é- 
teindre presque  complètement  dans  la  journée  ou  subir 
une  décroissance  très  marquée,  l'exacerbation  vespérale 
est,  au  contraire,  très  marquée,  en  sorte  que  sur  un  tra- 
cé ce  début  de  dothiénentéi'ie  représente  un  stade  am- 
phibole à  grandes  oscillations. 

Ce  symptôme  manque  rarement  et  en  principe  on  doit 
civoirun  doute  sur  les  dothiénentéries  qui  se  présentent 
ainsi  et  penser  à  la  tuberculisation.  ^lais  l'examen  di- 
l'ect  des  organes  thoraciques,  est  encoi^  plus  probant.  Au 
point  de  vue  purement  fonctionnel,  ce  qui  frappe  tout 
d'abord,  c'est  l'expression  parti  eu  lièie  de  la  face,  il  y  a 
bien  l'aspect  hébété  du  typhiqiu^  dans  les  cas  séi'ieux, 
mais  il  y  a  en  outre  un  faciès  dyspnéique  particulier  : 
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les  narines  sont  largemenL  dilatées  et  Ton  voit  les  mus- 
cles dilatateurs  se  contraclei-  d^me  façon  rhytmiqne  pour 
augmenter,  si  possible,  la  béance  des  voies  respiratoi- 
res. Ce  phénomène  réilexe,  dont  le  mécanisme  est  bieii 
connu,  indique  nettement  rimperfection  deFliématose. 
Mais  on  trouve  une  démonstration  encore  plus  nette  de 
cet  état  dyspnéique  quand  on  examine  de  plus  près  le 
malade.  En  etîet,  le  nombre  des  respii'ations  est  accru 
<lans  une  notable  proportion  ;  il  monte  à  30  et  35  par 
minute  et  bien  que  le  malade,  le  plus  souvent,  ne  s'en 
aperçoive  pas,  les  inspirations  sont  profondes  et  labo- 
rieuses. De  plus,  dans  les  cas  les  plus  sérieux,  on  voit 
que  le  cœur,  obligé  de  suivre  le  l'hytnie  respiratoire, élève 
le  nombre  de  ses  pulsations  ;  mais  presque  toujours  il 
ne  peut  proportionner  ses  elTorts  au  travail  à  accomplir 
et  Ton  trouve  une  perturbation  du  rapport  normal  qui 
doit  exister  entre  la  respiration  et  le  pouls.  Ce  rapport 
que  nous  désignerons  par  le  symbole  p  et  dont  la  va- 
leur normale  est  de^- descend  à— et  même  à -y--.  Si 
le  cœur  est  faible,  il  se  laisse  dilater  et  Ton  voit  survenir 
des  intermittences. 

En  présence  de  cet  ensemble  de  symptômes  qui  doit 
attirer  rattention  sur  Tétat  maladif  des  organes  thoraci- 
ques,  pour  bien  définir  l'état  infectieux  révélé  dans  les 
formes  fébi'iles  par  rauginentation  de  volume  de  la  rate 
et  du  foie,  ainsi  que  la  gravité  de  l'état  général,  il  im- 
porte d'explorer  avec  attention  les  bruits  respiratoires  et 
la  résonnance  du  poumon . 

On  a  coutume  de  dire  aujourd'hui  qu'en  pareil  cas  les 
procédés  classiques  d'exploration  ne  donnent  rien  de 
positif.  Telle  n'est  pas  notre  opinion,  et  voici  ce  que  l'ex- 
périence permet  de  constater.  On  met  à  nu  le  thorax  et 
on  percute  avec  soin  les  divers  étages  du  poumon.  Cette 
première  exploration  est  peu  démonstrative.  La  sonorité 
est  parfaite  dans  toiite  Tétendue  du  thorax.  Cependant, 
elle  est  le  plus  souvent  légèrement  exagérée,  le  son  esL 


—  58  — 


grelo,  quelquefois  presque  tympauique,  mais  cette  exa- 
gératiou  est  faible  et  eu  tout  cas  difficile  à  apprécier  pour 
des  débutauts.  Néaumoius  il  y  a  là  uu  premier  sigue  et 
pour  construire  le  schéma  caractéristique  nous  pouvons 
Texprimer  ainsi  :  S     ou  +. 

Si  Ton  passe  ensuite  à  rauscultation,  les  phénomènes 
sont  beaucoup  plus  nets  et  chez  tous  lt?s  malades  que 
nous  avons  fait  ausculter  à  des  confrères  ou  à  des  élèves^ 
le  premier  fait  qui  les  frappe,  c'est  Tobscurité  presque 
complète  du  bruit  respiratoire. 

Les  bruits  pulmonaires  semblent  avoir  disparu.  Ainsi 
que  Favait  déjà  remarqué  Voiliez  dans  des  cas  analogues, 
on  est  toujours  porté  à  penser  que  le  malade  respire  mal 
et  on  l'incite  à  respirer  plus  fortement.  Souvent  ce  nou- 
vel essai  reste  infructueux  et  malgré  les  efforts  du  patient 
la  respiration  reste  silencieuse  du  haut  eii  bas  du  pou- 
mon et  dans  toute  V étendue  de  V organe.  Cependant, 
si  Ton  force  le  malade  à  exagérer  le  plus  possible  Tam- 
pliation  du  thorax,  on  perçoit  à  Texpiration  et  à  Finspi- 
ration  un  souffle  léger,  lointain  et  comme  voilé,  qui  est 
simplement  la  transmission  du  bruit  glottique  à  travers 
le  poumon.  Mais  il  est  un  élément  normal  du  bruit  res- 
piratoire qui  manque  totalement  et  absolument  du  haut 
en  bas  :  ce  bruit,  c'est  le  murmure  vésiculaire  que  nous 
avons  désigné  antérieurement  par  R. 

Le  schéma  d'auscultation  est  donc  devenu  le  suivant  : 

(  '  = 

R  o  j     =  intensité. 
(  '  +  temps. 

Dans  quelques  cas  très  rares  on  voit  apparaître  en  outre 
quelques  bruits  anormaux,  quelques  râles  sibilants  assez 
lins,  mais  presque  toujours  il  n'en  existe  point. 

On  s'efforce  alors  de  rechercher  parla  palpation  quel- 
ques nouveaux  éléments  de  diagnostic.  On  constate  sans 
peine  que  les  vibrations  pariétales  sont  conservées,  mais 
égales  des  deux  côtés,  elles  sont  parfois  exagérées.  Si 
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Ton  lente  craiisculler  la  voix,  la  loiix,  on  constate  qn(^ 
le  ralentissement  est  légèrement  exagéré.  De  tontes  ces 
constatations  on  dédnil:  le  signe  de  palpation  Y  =  on  -j- 
qni  vient  compléter  le  schéma  d'exploration  physiqne. 

11  reste  maintenant  à  conclnre  de  ces  données  acqnises, 
le  diagnostic  réel  de  ratl'ection.  Les  tronbles  fonctioii- 
nels  ont  dévoilé  Talteinte  dn  ponmon,  les  signes  physi- 
ques par  leur  ensemble  peuvent  en  expliquer  la  nature. 
En  efFet,  la  production  possible  d'un  souffle,  la  conser- 
vàtion  (m  Texagération  des  vibrations  prouvent  néces- 
sairement qu'il  y  a  une  augmentation  légère,  mais  appré- 
ciable de  la  densité  moyenne  de  Forgane.  D'autre  part, 
l'obscurité  du  murmure  vésiculaire  accompagnée  de 
l'augmentation  de  sonorité  tendrait  à  prouver  qu'il 
s'est  produit  une  modification  au  niveau  des  vésicules 
provoquant  les  mêmes  symptômes  que  dans  l'emphy- 
sème. Ces  deux  catégories  de  signes  semblent  en  quel- 
que sorte  s'exclure  ;  cependant  il  n'est  pas  impossible 
d'expliquer  leur  existence  possible  et  il  existe  un  certain 
nombre  d'é  tats  morbides  dans  lesquels  ces  deux  catégo- 
ries de  symptômes  apparaissent  simultanément.  De  ce 
nombre  sont  la  congestion  et  l'œdème  du  poumon.  Nous 
laisserons  de  côté  l'emphysème  et  l'asthnu',  qui  ne  peu- 
vent être  confondus  que  difficilement  av(K*  le  syndrôme 
que  nous  étudions,  le  premier  parce  que  les  vibrations 
et  le  souffle  sont  totalement  absents  quand  il  existe,  le 
second  parce  que  sa  marche  et  son  aspect  spécial  ne  per- 
mettent de  le  confondre  avec  aucun  état  morbide. 

11  reste  à  écarter  la  congestion  et  l'œdème  pulmonai- 
re. Nous  ferons  tout  d'abord  remarquer  que  dans  ces 
deux  syndrômes,  indépendamment  des  coexistences 
morbides  nécessaires,  lésion  du  cuuir  ou  du  rein  dont 
ils  dérivent,  et  du  tableau  symptomatique  spécial  dont 
ils  font  partie,  une  remarque  a  toujours  été  faite  :  d'a- 
bord la  répartition  très  inégale  de  signes  physiques  de 
la  base  au  sommet  du  poumon  ;  la  congestion  et  l'œdè- 
me ayant  un  maximum  appi-éciable  h  la  base  ;  d'autre 
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pari,  dans  les  deux  hypolhèses  dont  nous  parlons,  la 
coexistence  de  râles  humides  est  un  signe  précieux,  qui 
fait  rarement  défaut.  Plus  difficile  serait  le  diagnostic 
ditférentiel  avec  la  congestion  pulmonaire  active  du  dé- 
but des  maladies  aiguës  si  bien  étudié  par  Voiliez. 

En  pareil  cas,  le  même  schéma  peut  être  réalisé  en  ce 
qui  concerne  le  poumon,  et  la  confusion  serait  plus  fa- 
cile. Sans  insister  sur  la  coexistence  nécessaire  d'autres 
symptômes  caractéi'istiques,  on  peut  trouver  dans  Tas- 
pecl  même  de  la  topographie  des  signes  physiques  des 
caractères  différentiels  importants  qui  enlèvent  toute 
hésitation. 

Dans  les  congestions  actives  du  poumon,  au  début  des 
pyrexies  non  tuberculeuses,  et  que  Voiliez,  non  sans 
raison,  attribue  àFaccéléi'ation  des  battements  du  ca^ur, 
on  renconti-e  rarement  Yuniformitè  absolue  du  schéma 
(r auscultation  s' étendant  de  la  base  aux  sommets.  Là 
encore  on  trouve  un  maximum  manifeste  à  la  base  et 
Ton  rencontre  en  outre  des  râles  humides  fins  caracté- 
ristiques. Quand  ces  râles  humides  font  défaut  on  ne 
trouve  jamais,  de  Faveu  même  de  Voiliez,  une  égalité 
absolue  de  Tobscurité  du  bruit  respiratoire,  car  cet  au- 
teur dit  :  «  Otte  diminution  était  parfois  très  prononcée 
u  et  ordinairement  inégale  ;  la  respiration  était  alors 
«  comme  embarrassée  à  rauscultation,  nulle  en  certain 
((  point,  et  cela  malgré  les  efforts  inspirateurs  des  mala- 
<(  des.  » 

11  serait  par  conséquent  difficile  de  confondre,  étant 
donné  que,  d'après  nos  recherches,  V obscurité  générale 
et  anifoy^me  du  by^uit  respiratoire  est  la  caractéris- 
tique essentielle  de  la  forme  d'invasion  tuberculeuse. 

Le  diagnostic  différentiel  n'est  donc  pas  impossible  et 
la  poussée  d'invasion  peut,  par  conséquent,  être  diag- 
nostiquée aussi  sûrement  que  toute  autre  affection,  grâce 
à  rauscultation,  même,  ce  qui  est  à  peu  près  la  règle, 
lorsqu'il  n'y  a  ni  toux,  ni  expectoration  qui  puissent 
révéler  au  malade  l'origine  de  son  mal. 
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Dans  le  plus  grand  nombre  des  cas  nous  noterons 
d'ailleurs  que  les  poussées  d'invasion  sont  secondaires, 
c'est-à-dire  que  l'éruption  de  nouveaux  tubercules  est 
consécutive  à  l'existence  d'un  foyer  ancien  déjà  reconnu 
et  constaté.  11  s'agit  alors  d'une  véritable  auto-inocu- 
lation. Mais  en  pareil  cas  il  est  remarquable  de  voir  avec 
quelle  netteté  les  symptômes  de  niatité,  de  souille,  de 
rudesse  précédemment  constatés  disparaissent  totale- 
ment pour  ne  laisser,  même  au  niveau  des  parties  allein- 
tes,  d'autres  signes  que  ceux  du  schéma  d'invasion  pré- 
cédemment établis.  Seules  l'étude  de  la  topographie 
des  vibrations  thoraciques,  et  l'observation  du  reten- 
tissement vocal  peuvent  à  cette  période  permettre  de 
dire  de  quel  côté  et  à  quel  niveau  siège  le  foyer  primitif- 
Tel  est  le  tableau  clinique  de  la  poussée  d'invasion 
délinie  comme  nous  l'avons  fait  au  début.  Nous  pouvons 
le  résumer  de  la  façon  suivante  : 

Tout  malade  qui^  au  7niUeu  d'une  affection  féb7^ile 
non  définie ^py^èsente  de  la  dyspnée  latente  ou  mani- 
feste^ chez  lequel  V auscultation  permet  de  dévoile?^ 
le  schéma  développé  plus  haut,  généralisé  à  toute 
rétendue  de  l'organe,  est  un  malade  qui  fait  une 
poussée  d'invasion  tuberculeuse. 

IV.  Borner  cette  étude  à  une  symptomatologie  plus 
ou  moins  précise  serait  faire  un  travail  incomplet  et  peu 
propre  à  entraîner  la  conviction  .  Il  faut  encore,  à  la  fois, 
expliquer  anatomiquement  les  faits  observés  et  prévoir 
l'évolution  ultérieure  des  accidents. 

L'explication  analomique  des  symptômes  observés 
nous  semble  relativement  facile.  En  elfet,  dans  les  pous- 
sées d'invasion  secondaires  qui  entraînent  souvent  la 
mort  des  malades  et  dans  lesquelles  l'examen  histolo- 
gique  des  lésions  devient  facile,  nous  avons  pu,  il  y  a 
longtemps  déjà,  dans  le  service  de  nos  maîtres  les 
Raymond  et  Monod,  constater  que  la  poussée  d'in- 
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vasion  corrospondait  nettement  à  la  phase  embryon- 
naire dn  tnbercnle.  En  pareil  cas,  on  trouve  une  vérita- 
ble infiltration  tuberculeuse  du  poumon,  constituée  par 
des  n(n'aux  intlammatoires,  nodulaires  et  pyriformes, 
ayant  leur  maximum  de  développement  autour  des  bron- 
ches, principalement  au  niveau  du  vestibule  intra-lobu- 
laire.  11  n'existe  encore  que  peu  ou  pas  de  cellules  géan- 
tes ou  de  nécrose  de  coagulation  des  éléments  histolo- 
giques.  Pour  bien  comprendre  ces  lésions  anatomiques, 
il  est  préférable  de  s'adresser  aux  broncho-pneumonies 
tuberculeuses  de  Fenfant  consécutives  à  la  rougeole.  En 
pareil  cas  surtout,  quand  révolution  des  accidents  a  été 
rapide,  les  lésions  que  nous  venons  d'esquisser  appa- 
raissent avec  la  plus  grande  netteté,  et  si  l'on  fait  abs- 
traction des  exsudais  alvéolaires,  on  distingue  avec  la 
plus  grande  netteté  la  dislribution  topographique  des 
lésions  d'infiltration  tuberculeuses  caractéristiques. 

La  tuberculose  intensive  de  Roux  et  Yersin  est  encore 
un  bon  exemple  de  lésion  de  ce  genre  et  peut  être  rap- 
prochée de  la  forme  clinique  que  nous  étudions. 

Nous  ferons  simplement  remarquer  que  ces  formes 
franchement  infectieuses  de  la  tuberculose  que  l'expé- 
rimentation nous  a  dévoilées,  sont  absolument  la  règle 
au  début  de  toute  nouvelle  éruption  tuberculeuse,  tout 
aussi  nettement  que  les  syphilides  secondaires  sont  la 
règle  à  la  suite  de  l'inoculation  syphilitique  ou  môme 
des  retours  otfensifs  de  la  diathèse  à  l'époque  tertiaire. 

Cette  topographie  des  lésions  peut  en  outre  permettre 
d'interpréter  renchaînement  des  symptômes  observés. 
En  etîet,  le  développement  des  granulations  péri-bron- 
chiques  nous  rend  compte  de  l'emphysème  supertlciel 
constaté. 

La  paralysie  des  fibres  lisses  du  poumon  d'origine 
congestive  et  néoplasique  explique  fort  bien  l'absence 
du  murmure  vésiculaire.  Le  sphincter  lobulaire  est  an- 
nihilé et,  par  suite,  les  échanges  pulmonaires  restent 
ralentis,  par  ce  fait  seul  que  la  pression  atmosphérique 
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agissant  sur  les  alvéoles,  provoque  im  emphysème  aigu 
du  poumon  avec  dilatation  des  ampoules  terminales. 

Il  se  produit  alors  ce  qu'on  observe  dans  la  section 
des  vagues  :  c'est-à-dire  la  paralysie  des  fibres  circulai- 
res péri-bronchiques  avec  dilatation  alvéolaire  et  dys- 
pnée consécutive. 

Dans  le  cas  qui  nous  occupe,  la  paralysie  est  d'origine 
locale,  elle  est  la  conséquence  de  rinfiltration  nucléaire 
intra-musculaire  et  secondairement  de  la  congestion  ac- 
tive de  l'organe.  Bien  plus,  en  vertu  de  la  double  action 
de  la  gêne  circulatoire  consécutive  et  de  l'accélération 
des  battements  cardiaques  nécessitée  par  les  besoins  de 
l'hématose,  cette  congestion  s'exagère  encore  et  peut 
nous  permettre  d'expliquer  la  conservation  ou  l'exagéra- 
tion des  vibrations,  ainsi  que  la  présence  d'un  souffle 
inspiratoire  plus  ou  moins  intense.  De  même  origine  est 
le  souffle  expiratoire,  quelquefois  constaté,  dont  la  du- 
rée s'exagère  par  le  seul  fait  de  la  perte  de  l'élasticité 
pulmonaire. 

Il  est  donc  extrêmement  facile  de  rendre  compte  ana- 
tomiquement  du  syndrome  clinique  en  apparence  si  bi- 
zarre que  nous  avons  décrit. 

V.  Il  reste  maintenant  à  développer  un  dernier  point 
de  l'histoire  de  la  forme  d'invasion  :  il  faut  décrire  son 
évolution  et  sa  terminaison.  Combien  de  temps  dure  ce 
syndrome  ?  comment  se  termine-t-il  ?  Telles  sont  les 
deux  questions  qui  restent  à  résoudre  pour  rendre  cette 
étude  ainsi  complète  que  possible. 

L'étude  attentive  des  20U0  cas  que  nous  avons  pu  ob- 
server nous  a  permis  de  répondre  nettement  à  ces  deux 
questions  avec  une  précision  assez  grande. 

La  durée  de  la  forme  d'invasion,  fait  qui  nous  a  sur- 
pris au  début  de  nos  recherches,  est  très  régulière,  elle 
est,  à  un  ou  deux  jours  près,  d'environ  quinze  jours.  Il 
y  a  donc  une  analogie  frappante  à  établir  entre  la  tuber- 
culose et  les  autres  maladies  infectieuses  ;  elle  n'échappe 
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point  à  la  loi  du  cycle  régulier  qui  régit  la  pneumonie^ 
la  variole,  la  scarlatine  et  toutes  les  pyrexies  en  général, 
en  soi'le  que  Ton  pourrait  dire,  en  prenant  pour  type  la 
variole,  que  la  forme  d'invasion  est  comparable  à  la  pé- 
riode précédant  l'éruption  des  pustules, tandis  que  la  pé- 
l'iode  de  début  correspondrait  à  Tapparilion  de  Texan- 
thème  et  enfin  la  poussée  d'élimination  ou  de  fonte  des 
tubercules  serait  analogue  à  la  fièvre  de  suppuration  de 
ia  variole.  Une  seule  exception  apparente  peut  être  si- 
giuilée  :  c'est  celle  qui  a  trait  aux  formes  d'invasion  qui 
surviennent  dans  le  cours  des  pseudo-chloroses  tuber- 
culeuses. En  pareil  cas,  au  bout  du  quinzième  jour,  les 
symptômes  généraux  se  modifient  et  se  transforment, 
mais  les  signes  physiques  pulmonaires  peuvent  persister 
pendant  plus  de  quinze  jours  et  durer  jusqu'à  un  mois. 

On  doit  attribuer  ce  retard  à  l'intensité  de  la  dénutri- 
tion oi'ganique,  qui  ne  permet  à  la  contractilité  pulmo- 
naire de  reprendre  ses  droits,  qu'à  partir  du  moment  oTi 
les  infiltrations  granuleuses  et  les  phénomènes  conges- 
tifs  ont  commencé  à  décroîli'e. 

En  général,  cependant,  les  choses  ne  se  passent  pas 
ainsi  et  surtout  quand  un  traitement  approprié  iirtervient^ 
on  ne  tarde  pas  à  voir  dans  le  délai  imliqué  reparaître 
peu  à  peu  les  bruits  pulmonaires  et  les  caractères  noi - 
maux. 

Pourtant  ce  retour  à  l'état  normal  n'est  pas  complet  et 
(h^s  que  le  muruiure  vésiculaire  reparaît,  on  constate  à 
un  ou  deux  sommets  l'apparition  d'un  symptôme  nou- 
veau qui  ne  peut  laisser  aucun  doute  sur  la  signification 
des  phénomènes  précédents. 

La  respiration  rude  remplace  l'obscurité  du  bruit  res- 
piratoire et  peu  à  peu,  dans  l'espace  de  deux  ou  trois 
jours,  et  quelquefois  de  dix  jours,  elle  envahit  une  éten- 
due plus  ou  moins  grande  du  champ  pulmonaire.  Dès 
lors  le  diagnostic  ne  pourrait  être  incertain  et  d'ailleurs 
l'apparition  ultérieure  des  râles  caractéristiques  ne  tar- 
derait pas  à  enlever  tous  les  doutes. 
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Malheiireiisoment,  si  Ton  attend  rappari  lion  des  râles, 
on  risqne  fort,  dans  bien  des  cas,  de  perdre  le  bénélice 
d'nne  intervention  thérapenlique  possible.  Si  la  ponssée 
d'invasion  a  été  très  intense  on  ne  tai'de  pas,  an  bontdc 
qninze  jonrs,  à  voir  la  rndesse  gagner  pen  à  pen  la  ma- 
jenre  partie  dn  champ  respiratoire  et  qnand  se  montrent 
les  râles  on  peut  prédire  la  mort  prochaine  dn  malade, 
qui  est  emporté  par  la  fonte  tuberculeuse  et  la  poussée 
d'élimination.  Dans  les  cas  d'intensité  moyenne  les  cho- 
ses se  passent  heureusement  d'une  façon  plus  tolérable 
et  dès  le  quinzième  jour  les  symphonies  rétrocèdent,  ne 
laissant  après  eux  qu'une  étendue  plus  ou  moins  grande 
de  respiration  rude,  étendue,  dans  laquelle  on  voit  suc- 
cessivement apparaître  les  râles,  puis  la  sclérose. 

VI.  11  nous  semble  inutile  de  reproduire  ici  quelques 
observations  toutes  semblables  ;  le  tableau  symptoma- 
tique  que  nons  avons  tracé  nous  paraissant  largement 
snfj'isant  pour  permettre  le  diagnostic  d'une  forme  d'in- 
vasion. 

Etat  fébynle^  obscurité  générale  du  bruit  respira- 
toire, dyspnée  latente  ou  évidente  sont  les  trois  symp- 
tômes primordiaux  caractéristiques  sur  lesquels  on  doit 
se  baser  pour  asseoir  le  diagnostic,  et  nous  ne  saurions 
mieux  faire  que  de  les  rappeler,  en  terminant,  au  lieu  et 
place  de  conclusions  déjà  développées  au  cours  de  ce 
travail. 


ÉT  U  D  E 

SUR  LA 

COURBE  DE  CROISSANCE 

ET    SUR  LES 

VARIATIONS  DU  POIDS  DE  L'HOMME 


[Projrès  médical —  1893.) 


Les  notions  précises  sont  si  rares  en  médecine  qu'il  y 
a  lieu  de  rechercher  toutes  les  occasions  de  substituer  à 
ces  méthodes  approchées,  trop  chères  aux  cliniciens, 
des  procédés  de  recherche  et  d'analyse  qui  se  rappro- 
chent de  ceux  en  usage  dans  les  sciences  exactes. 

Dans  un  grand  nombre  de  maladies  chroniques  et  en 
particulier  dans  les  cas  de  tuberculose,  nous  avons  à 
maintes  reprises  éprouvé  le  besoin  d'évaluer  avec  une 
approximation  suffisante  les  progrès  de  la  dénutrition 
en  employant  le  procédé  si  simple  de  la  balance,  qui 
nous  paraissait  très  propre  à  nous  renseigner  exacte- 
ment à  cet  égard. 

Mais,  pour  pouvoir  appliquer  les  chiffres  ainsi  obtenus 
à  l'étude  des  états  pathologiques  divers  dont  nous  dési- 
rions faire  l'histoire,  une  difficulté  se  présentait  tout 
d'abord. 

Il  était  difficile  de  pouvoir  déduire  des  variations  pa- 
thologiques du  poids  une  conclusion  quelconque  sans 
connaître  auparavant  les  variations  physiologiques  de 
ce  facteur  à  toutes  les  périodes  de  la  vie  et  principale- 
ment dans  l'âge  adulte. 
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Sans  exiger  une  très  grande  précision,  rétablissement 
de  cette  normale  demandait  néanmoins  à  être  étudié 
d'assez  près  pour  que  les  variations  pathologiques  puis- 
sent être  nettement  séparées  des  variations  purement 
individuelles,  rentrant  malgré  certains  écarts  dans  le 
domaine  physiologique. 

Cette  question  ne  peut  évidemment  être  résolue  que 
par  des  expériences  multipliées  ;  mais  il  suffit  de  recher- 
cher dans  la  littérature  médicale  pour  y  découvrir  les 
éléments  nécessaires.  Sans  entrer  dans  le  détail  des  tra- 
vaux relatifs  à  cette  question,  nous  dirons  simplement 
que  les  chiffres  essentiels  sur  lesquels  reposent  les  con- 
sidérations qui  font  Tobjetde  cette  étude,  sont  emprun- 
tés aux  tableaux  de  Quetelet  et  à  la  thèse  de  Saint- Yves 
Ménard.  Ces  deux  auteurs  fournissent  en  effet  la  base 
essentielle  d'un  travail  de  ce  genre,  les  chiffres  d'ob- 
servation^ sans  lesquels  toute  recherche  à  cet  égard 
n'aurait  qu'une  valeur  purement  théorique  et  sans  gran- 
de portée  au  point  de  vue  des  applications.  Malheureu- 
sement, quelque  complets  que  soient  ces  travaux,  ils 
sont  encore  peu  vulgarisés  dans  le  monde  médical  parce 
qu'il  leur  manque  une  conclusion  et  qu'ils  ne  condui- 
sent pas  directement  à  une  expression  simple  et  mathé- 
matique :  une  loi  ou  une  formule.  Nous  nous  sommes 
appliqué  dans  le  travail  que  nous  allons  développer  à 
combler  au  moins  en  partie  cette  lacune. 

Avant  d'entrer  dans  la  discussion  des  chiffres  et  des 
résultats,  nous  donnerons  tout  d'abord  le  tableau  clas- 
sique de  Oiictelet,  indiquant  les  moyennes  de  poids  et 
de  taille  correspondant  aux  divers  âges. 

Nous  éliminerons  cependant  de  ce  tableau  les  chiffres 
correspondants  aux  âges  supérieurs  à  25  ans,  car  ils  sont 
soumis  à  des  écarts  trop  faibles  pour  qu'il  y  ait  lieu  d'en 
tenir  compte  à  une  première  approximation  et  sont  d'ail- 
leurs bien  inférieurs  aux  écarts  individuels. 

Nous  n'emprunterons  à  Quetelet  que  le  tableau  relatif 
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à  riîomme,  car,  pour  la  femme,  au  degré  d'approxima- 
tion que  nous  nous  proposons  d'atteindre,  nous  aurions 
des  résultats  théoriquement  peu  dissemblables. 


Croissance  de  Ihomme  d'après  Quetelet. 


Ace. 

Taille. 

Poids. 

  0.50 

3.10 

  0.70 

9.00 

11.00 

  0.86 

12.50 

  0.93 

14.00 

  0.98 

15.90 

  1.05 

17.80 

  1.10 

19.70 

21.60 

\  99 

23.50 

  1.27 

25.20 

  1.33 

27.00 

12  ans  

  1.38 

29.00 

  1.42 

33.10 

  1.47 

37.10 

  1.51 

41.20 

  1.55 

45.40 

  1.59 

49.70 

  1.63 

53.90 

  1.66 

57.60 

20  ans  

  1.67 

59.50 

  1.68 

66.20 

Ainsi  exprimés,  ces  chiiïres  ne  disent  rien  à  l'esprit 
et  permettent  seulement  de  constater  que  le  poids  de 
riiomme  va  en  croissant  depuis  la  naissance  jusqu'à 
l'âge  de  25  ans  oii  il  semble  rester  à  peu  près  station- 
naire  jusqu'à  la  mort.  Néanmoins  on  peut  déjà  en  dé- 
duire cette  conclusion  fort  simple,  que  le  poids  paraît 
être  dans  une  dépendance  assez  étroite  de  la  taille,  puis- 
que cette  dernière  ayant  atteint  son  maximum,  le  poids 
cesse  de  croître  et  ne  subit  désormais  que  des  variations 
insignifiantes. 

Cette  conclusion  se  fortifie  davantage  quand  on  repro- 
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diiit  sous  forme  de  courbe  les  chiffres  du  taJjleau  de  Que- 
telct. 

On  voit  alors  sans  difficulté  que  Faugmentation  du 
poids  depuis  la  naissance  jusqu'à  25  ans  tend  très  net- 
tement à  se  faire  d'une  façon  fort  simple,  proportion- 
nellement au  temps,  avec  des  vitesses  variables  selon 
les  âges,  mais  en  somme  peu  dillérentes  les  unes  des 
autres. 

L'hypothèse  la  plus  simple  qui  puisse  rendre  compte 
de  ces  phénomènes  consiste  à  admettre  des  accélérations 
momentanées  de  la  vitesse  moyenne  d'accroissement, 
correspondant  à  des  besoins  physiologiques,  comme  la 
naissance  ou  la  puberté. 
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/ 
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Fig.  1.  —  Courbe  de  croissance  en  taille  et  en  poids.  (Les  cour- 
bes pleines  indiquent  les  poids  et  les  tailles  théoriques  ;  les 
courbes  en  pointillé  sont  construites  d'après  les  chiffres  de 
Quetelet.) 

On  peut  d'autant  mieux  admettre  cette  idée  que  les 
rations  alimentaires  correspondant  aux  divers  âges  sem- 
blent, par  l'observation  courante,  être  sensiblement  en 
rapport  simple  avec  la  masse  totale  de  l'individu.  Dès 
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lors,  pour  simplifier  ces  formules  premières,  il  y  a  lieu 
de  se  demander  si  Ton  ne  pourrait  pas  substituer  à  ces 
vitesses  variables  d'accroissement  une  vitesse  moyenne 
peu  ditïerente  des  premières  et  constante  depuis  le  dé- 
but de  la  conception  jusqu'à  Tàge  de  25  ans,  terme  ex- 
trême de  ,raccroissement  de  Thomme.  Cette  loi  simple 
pourrait  désormais  s'exprimer  par  la  formule  : 

P  =  at 

P  représentant  le  poids,  le  temps  et  a  un  coefficient 
expérimental.  En  admettant  les  chiffres  de  Quetelet,  ce 
coefficient  se  traduit  par  le  chiffre  2  kil.  572,  représen- 
tant raccroissement  annuel  moyen  de  l'espèce  humaine. 

Sur  la  courbe,  cette  vitesse  moyenne  se  traduit  par 
une  ligne  droite  autour  de  laquelle  oscillent  sensible- 
ment les  valeurs  des  poids  aux  divers  âges. 

Par  conséquent,  sans  erreur  sensible,  on  peut  déduire 
de  cette  première  constatation  la  réalité  approchée  de  la 
formule  : 

P=:a  t 

qui  peut  servir  à  calculer  le  poids  normal  aux  di  vers  âges 
et  qui  représente  évidemment  la  loi  probable  d'évolu- 
tion troublée  de  temps  à  autre  par  des  perturbations 
plus  ou  moins  régulières. 

La  seule  objection  que  l'on  pourrait  opposer  à  cette 
manière  de  voir  serait  fondée  sur  les  écarts  proportion- 
nels parfois  très  considérables  que  l'on  constate  à  cer- 
tains âges,  particulièrement  vers  un  an,  où  le  poids 
théorique  serait  de  4  kilog.  502,  au  lieu  de  9,90  chiffre 
réel. 

Mais  il  y  a  lieu  de  remarquer  que  les  écarts  indivi- 
duels sont  bien  autrement  considérables.  Par  exemple, 
à  la  naissance,  où  le  poids  théorique  est  de  1  kilog.  93, 
tandis  que  Quetelet  fournit  le  chiffre  moyen  3  kilog.  10, 
les  renseignements  multiples  puisés  à  diverses  sources 
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nous  donnent  des  poids  qui  varient  de  4  kilog.  h  1  kilog. 
300,  poids  limite  minimum  compatible  avec  la  vie. 

Par  conséquent,  nous  pouvons,  sans  difficulté  et  sans 
erreur  trop  grande,  estimer  que  la  loi  approchée  d'évo- 
lution en  poids  de  l'homme  ou  des  animaux  est  expri- 
mée par  la  formule  indiquée  plus  haut. 

Ce  principe  étant  admis,  il  y  a  désormais  lieu  de  se 
demander  quelle  est  la  cause  de  ces  variations  acciden- 
telles que  les  chiffres  de  Quetelet  nous  permettent  d'en- 
registrer. 

Or  il  convient  de  remarquer  que,  quel  que  soit  l'état 
d'embonpoint  ou  de  maigreur  de  l'être  humain,  il  est 
assujetti  à  une  condition  générale  toujours  observée 
dans  des  limites  assez  restreintes.  La  forme  générale 
spécifique  caractéristique  de  l'espèce  doit  se  retrouver 
sensiblement  la  même  à  toutes  les  périodes  de  l'évolu- 
tion. 

Cette  conservation  de  la  forme  du  corps  est  liée  évi- 
demment à  la  conformation  du  squelette  et  à  son  déve- 
loppement pendant  les  périodes  de  croissance. 

Cette  constatation  suppose,  entre  les  dimensions  li- 
néaires, le  squelette  et  le  poids  total  de  l'individu,  une 
relation  plus  ou  moins  étroite. 

Il  est  facile  d'exprimer  par  une  équation  simple  une 
relation  de  ce  genre. 

Cette  équation  est  évidemment  de  la  forme 

P  étant  le  poids,  H  une  dimension  homologue  quelcon- 
que (en  particulier  la  hauteur  dont  la  loi  d'accroisse- 
ment semble  être  la  plus  régulière)  ;  b  exprime  alors  un 
coefficient  caractéristique  de  la  forme. 

Ce  coefficient  caractéristique  serait  pour  l'âge  de  25 
ans  :  13.918,  et  nous  pouvons  le  supposer  égal  pour  tous 
les  âges. 

Pour  vérifier  de  combien  cette  formule  s'écarte  de  la 
vérité,  il  suffit  de  construire  la  courbe  des  résultats  de 
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Qiietolet  et  de  la  comparer  à  ceux  obteuus  par  la  for- 
mule qui  résulte  de  Thypothèse  P  =  a  t.  Les  élémeuls 
de  cette  courbe  théorique  sorout  faciles  à  calculer  par 
les  formules  : 

I 

I 

OU  H     K  ^  K  =  0.63. 

faciles  h  déduire  des  autres  élémeuts  du  problème. 

Nous  donnons  ici  les  deux  courbes  ainsi  construites 
mises  en  parallèle  sur  une  môme  ligure  avec  les  coTuvbes 
du  poids.  Cette  ligure  est  instructive,  car  elle  met  en 
évidence,  par  le  seul  examen,  combien  la  relation  est 
étroite  entre  ces  deux  éléments  de  la  forme  humaine  : 
la  taille  elle  poids,  et  vérifie  en  quelque  sorte  Téquation 
de  condition. 

P  =  bll\ 

Sans  poursuivre  une  discussion  facile  en  théorie,  mais 
sans  grand  intérêt  au  point  de  vue  pratique,  on  voit 
donc  que  rien  n'est  plus  simple  que  de  calculer  à  tout 
moment  le  poids  normal  d'un  homme  en  fonction  de 
deux  éléments,  le  temps  ou  la  taille  : 

P  =z  a  t.  a  =  2.572. 

ou 

P  =:  ôH^/;==  13.918. 

Mais  comme  la  première  fonction  est  pratiquement 
discontinue  et  que  chaque  individu  possède  sa  vitesse 
propre  d'accroissement,  il  y  a  lieu  d'utiliser  surtout  la 
seconde  formule,  qui  repose  sur  un  fait  expérimental  qu  i 
se  vérilie  de  la  naissance  jusqu'à  la  mort  :  la  conserva- 
tion à  peu  près  intégrale  de  la  forme  de  l'espèce  malgré 
les  diversités  de  taille  des  variétés  humaines. 

Sans  espérer  atteindre  à  une  précision  que  ne  com- 
portent point  de  semblables  recherches,  on  peut  donc 
dire  qu'un  liomme  doit  à  tout  âge  et  dans  toutes  circon- 
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stances  posséder  un  poids  qui  ne  dilTère  que  peu  de  celui 
donné  par  la  formule  approchée  : 

P  =  14  h\ 

Au  delà  de  ce  poids  théorique  normal  il  y  aura  ohé- 
sité,  au-dessous,  amaigrissement.  On  arrive  ainsi  à  dire, 
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Fig.  2.  —  Courbe  des  poids  en  fonction  de  la  taille  montrant  l'o- 
bésité physiologique  de  l'enfance  et  l'amaigTissement  normal  de 
la  puberté.  —  (La  courbe  en  pointillé  représente  les  poids  théo- 
riques) 

en  examinant  la  courbe,  qu'il  y  a  une  obésité  physiolo- 
gique de  Tenfance  ayant  son  maximum  vers  1  an,  en 
rapport  probablement  avec  la  nécessité  de  lutter  à  cette 
époque  de  la  vie  contre  les  causes  multiples  de  léthalité 
qui  peuvent  frapper  l'individu. 


Quant  à  la  perturbation  physiologique  inverse  de  la 
puberté,  il  est  facile  de  Texpliquer.  En  effet,  chez  Tado- 
lescent,  la  taille  expérimentale  s'accroît  beaucoup  plus 
rapidement  que  ne  le  voudrait  la  formule  théorique  et 
arrive  presque  h  son  maximum  vers  Tage  de  20  ans.  Mais 
si  la  croissance  théorique  en  hauteur  devenue  très  mi- 
nime et  égale  à  : 

2 

dH  =  -^  lit-  ' 

n'exige  qu'un  elfort  physiologique  fort  restreint,  l'ac- 
croissement correspondant  du  poids  est  devenu  presque 
impossible  et  tant  il  exige  d'efforts  pour  être  réalisé.  Il 
se  traduit  en  effet  par  : 

dP  =  3bW  dE, 

De  cette  discordance  des  deux  formules,  dont  l'une 
tend  vers  un  maximum  et  l'autre  vers  un  minimum,  ré- 
sultent certainement  les  perturbations  de  la  courbe, 
traduisant  simplement  que  l'accroissement  trop  rapide 
de  taille  est  une  cause  d'amaigrissement  que  l'on  ex- 
prime souvent  par  le  mot  de  «  maladie  de  croissance  ». 

Nous  bornerons  là  ces  considérations  théoriques  déjà 
trop  étendues  et  nous  en  déduirons  simplement  quel- 
ques règles  générales. 

P  A  tout  âge,  le  poids  normal  de  l'homme  doit  être 
aussi  rapproché  que  possible  du  poids  théorique  nor- 
mal : 

P  =  14  IP 

2°  A  l'âge  adulte  et  malgré  les  variations  de  la  taille, 
cette  formule  se  simplifie  et  empiriquement  devient 

P=  100(11—1) 

formule  dont  la  pratique  nous  avait  déjà  depuis  long- 
temps démontré  l'exactitude,  et  que  les  chiffres  de  Que- 
telet  vérifient  sensiblement,  puisque  1  mètre  67  de  taille 
correspond  à  68  kilog.  00,  approximaiion  fort  suflisante. 
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APPLICATIONS  PATHOLOGIQUES. 

Los  formules  que  nous  venons  d'établir  comme  re- 
présentant la  loi  approchée  de  l'évolution  de  l'homme 
en  poids  et  en  hauteur  semblent  ne  pouvoir  se  prêter 
à  aucune  application  pathologique.  Néanmoins,  nous 
avrtns  pu  constater  par  une  longue  expérience  qu'il  en 
était  tout  autrement. 

Nous  ne  voulons  pas  dire  qu'il  y  ait  lieu  de  tenir 
grand  compte  du  poids  dans  les  maladies  aiguës  ou  dans 
les  pyrexies  à  courte  évolution.  Mais,  dans  toutes  les 
affections  à  marche  chronique  où  la  dénutrition  devient 
c[uelquefois  un  symptôme  capital,  le  poids  doit  au  con- 
traire attirer  Fattention  du  clinicien  et  peut  lui  servira 
tracer  les  grandes  indications  thérapeutiques  sur  les- 
quelles il  doit  le  guider. 

Deux  catégories  de  malades  nous  ont  surtout  servi  h 
établir  les  lois  fort  simples  que  nous  allons  développer  : 
ce  sont  les  affections  stomacales  (ulcère,  cancer)  et  la 
tuberculose  pulmonaire. 

Nous  avons  déjà  formulé  en  partie,  au  Congrès  de  la 
Tuberculose,  une  partie  des  conclusions  auxquelles 
nous  avons  été  conduit  par  Tétude  de  plusieurs  milliers 
d'observations  de  tuberculeux. 

Ces  conclusions  sont  fort  simples  et  peuvent  se  résu- 
mer ainsi  : 

V  Chez  un  tuberculeux,  ou  plus  généralement  chez 
un  malade  qui  a  perdu  le  1/4  du  poids  normal  théori- 
que, il  commence  à  y  avoir  déséquilibre  des  fonctions 
de  nutrition.  Au-dessous  de  cette  limite  le  malade  est 
en  danger. 

2"  Chez  un  malade  qui  a  perdu  le  1  /3  de  son  poids 
normal  théorique,  la  mort  est  en  général  très  proche, 
ainsi  que  l'a  constaté  Chossat  dans  ses  célèbres  expé- 
riences sur  l'inanition. 


Ces  lois  sont  trop  simples  et  trop  faciles  à  vérifier  pour 
tout  médecin  dans  les  exemples  que  nous  avons  choisis 
pour  qu'il  soit  utile  de  faire  suivre  cet  énoncé  de  tableaux 
statistiques,  qui  n'ajouteraient  rien  à  la  clarté  de  la  dé- 
monstration. 

Nous  nous  contenterons  de  quelques  exemples,  les 
uns  personnels,  les  autres  empruntés  à  diverses  sources 
et  choisis  de  telle  sorte  qu'ils  correspondent  de  préfé- 
rence aux  périodes  dans  lesquelles  la  courbe  théorique 
semble  s'éloigner  le  plus  des  chitfres  de  Quetelet  et  par 
conséquent  dans  les  cas  où  les  déductions  pathologiques 
sembleraient  inapplicables. 

Voyons  d'abord  la  naissance  et  la  première  année  oii 
i'écart  est  le  plus  considérable. 

Nous  empruntons  à  l'excellente  thèse  de  Berthod,  sur 
la  couveuse  et  le  gavage,  quelques  chiffres  extrêmes, 
relatifs  à  des  enfants  ayant  survécu  et  dont  le  poids  est 
descendu  très  bas. 

1°  Enfant  de  9  mois.    Poids  1.500  gr.    descendu  à  1.450  gr. 


2«  —  _  _  2.950  —  1.280 

>  —  _  _  1.900  —  1.750 

4^  —  _  _  1.900  —  1.785 

.5«  —  —  —  1.750  —  1.590 

0°  —  _  _  2.120  —  1.950 

70  —  _  _  2.450  —  1.910 

.80  —  —  —  2.700  —  1.520 

90  —  _  _  2.280  —  1.985 


Ces  quelques  exemples  montrent  que  le  poids  mijii- 
mum  que  peut  peser  un  nouveau-né  ne  peut  pas  descen- 
dre au-dessous  de  1.280  grammes  environ,  chiffre  fort 
rapproché  de  1 .290  gr.  qui  est  les  2/3  de  1 .930  grammes, 
poids  théorique  de  l'enfant  à  la  naissance.  D'aulre  part, 
les  chiffres  voisins  de  1.4o0  grammes  qui  représentent 
les  3/4  de  1 .930  grammes  sont  relativement  rares  et  con- 
cernent des  enfants  pour  lesquels  un  danger  immédiat 
se  présente  et  nécessite  l'emploi  de  moyens  thérapeuti- 
ques énergiques  pour  les  rappeler  à  la  vie. 
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Prenons  maintenant  qnelqnes  chilTres  personnels  de 
notre  pratique  relative  à  Tadolescence  dans  laquelle  la 
courbe  de  croissance  présente  une  irrégularité  en  sens 
inverse  de  la  première.  Nous  relatons  ici  Fexemple  de 
10  tuberculeux  pris  au  hasard  dont  Fàge  varie  de  14  à 
22  ans  —  et  qui  ont  un  état  général  en  rapport  avec  les 
variations  du  poids,  ainsi  qu'il  est  facile  de  s'en  assurer 
par  le  tableau  suivant  : 


Age. 

Taille. 

14  ans... 

1.73 

15  ans.. . 

1.60 

16  ans.. . 

1.68 

17  ans.. . 

1.62 

18  ans.. . 

1.Ô5 

19  ans.. . 

1.55 

19  ans.. . 

1.67 

20  ans... 

1.58 

21  ans... 

1.6Ù 

22  ans.. . 

1.60 

Poids  Poids  Etat 

théorique.       limite.     Poids  réel.       du  malade. 


45  mort, 


'  42  ) 

57        i~38"j  assez  grave. 

_49 

44 

60  42  mort. 


49  ) 

66        \—T-r-i      49  aTave. 


I  40  . 

63  [-^j  48  grave. 
52        (4^]       49  léo^er. 


35 
49 

65        l—rr\       49      très  oTave. 


43 
i  42  / 

56  ("37~j  grave, 
i  42  ) 

57  -rrrr-        51  léffer. 


0/ 


^2  )  , 
-^j       41      très  grave 


Ces  cas,  choisis  parmi  les  plus  irréguliers  en  appa- 
rence, nous  semblent  assez  démonstratifs  pour  que  nous 
puissions  généraliser  nos  conclusions  premières  et  dire  : 

1°  A  tout  âge  le  poids  de  Thomme  ne  doit  point  s'écar- 
ter sensiblement  du  poids  théorique  normal,  calculé 
d'après  la  taille. 

2''  Dans  l'état  de  santé,  comme  dans  l'état  de  maladie, 
l'amaigrissement  de  l'individu  ne  peut  sans  danger  être 
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supérieur  à  1/4  du  poids  théorique.  L'obésité  physiolo- 
gique ou  pathologique  est  probablement  soumise  à  une 
loi  identique,  mais  dont  la  limite  est  encore  à  déterminer. 

3°  L'amaigrissement  montant  à  1/3  du  poids  théori- 
que est  un  symptôme  grave  précurseur  de  la  mort. 


Poids  théorique  en  fonction  de  la  taille  de  o  m.  5o 
à  2  mètres. 


TAILLE 


Om.50 
0 


0.). 

GO. 
65. 
70. 
75. 
80. 
85. 
90. 
95. 
)>  » . 
05. 
10. 
15. 
20. 
25. 


1 

2 
3 
3 
4 
5 
7 
8 
10 
11 
13 
16 
18 
21 
24 
27 


k.  74 

32 
»  » 
82 
08 
87 
13 
55 
15 
93 
92 
11 
52 
58 
05 
15 


m.  30. 
35. 
40. 
45. 
50. 
55. 
60. 
65. 
70. 
75. 
80. 
85. 
90. 
95. 


POIDS. 


30  k.  58 


34 
38 
42 
46 
51 
57 
62 
68 
74 
81 
88 
94 
103 
111 


2Zf 

19 
43 
97 
83 
01 
52 
38 
59 
17 
12 
46 
20 
34 


HÉRÉDITÉ  DE  LA  TUBERCULOSE 


Communication  au  Congrès  pour  l'Étude  de  la  Tuberculose 

SESSION  1893 


Apres  radmirable  travail  de  M.  Hérard,  il  me  semble 
inutile  de  vous  développer  des  considérations  générales 
sur  riiérédo-tuberculose.  Ces  considérations  se  trouvent 
en  effet  résumées  dans  les  conclusions  qui  viennent  de 
vous  être  lues,  conclusions  auxquelles  je  me  rallie  plei- 
nement et  sans  réserves. 

Je  bornerai  mon  intervention  dans  le  débat  à  des 
questions  de  chiffres  qui  ne  perdent  jamais  leur  valeur. 

Déjà,  dans  le  dernier  Congrès,  j'avais  indiqué  que  chez 
Fadulte,  sur  un  lot  de  HX)  tuberculeux  de  la  classe  ou- 
vrière, j'avais  trouvé  une  proportion  de  OO  p.  100  d'ino- 
culations par  le  local,  ce  qui  équivaut  implicitement  à 
dire  que  l'hérédité  ne  s'observe  pas  dans  une  proportion 
plus  élevée  que  40  p.  100. 

Depuis  cette  époque,  j'ai  repris  et  étendu  cette  ques- 
tion et  j'ai  recherché  sur  un  millier  de  cas  la  proportion 
relative  des  tuberculoses  congénitales  et  acquises. 

Pour  établir  cette  proportion,  j'ai  adopté  comme  cri- 
térium deux  caractères  esseiitiels  :  1°  Les  antécédents  du 
malade  ;  2°  l'évolution  spéciale  de  la  tuberculose  héré- 
ditaire. 

J'ai  établi  les  antécédents,  tantôt  par  les  dires  du  ma- 
lade quand  ils  étaient  probants,  ou  bien  par  l'examen 
direct  des  ascendants.  Quant  à  la  marche  spéciale  de  la 
tuberculose,  qui  permet  de  soupçonner  et  de  rechercher 
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rhérédite,  on  peut  la  résumer  en  deux  ordres  de  faits  : 

a)  Des  stigmates  spéciaux  et  caractéristiques  ; 

b)  Une  marche  spéciale  des  accidents. 

Les  stigmates  de  la  tuberculose  héréditaire  sont  con- 
nus depuis  longtemps  et  ne  sont  autres  que  ceux  décrits 
par  Bazin  dans  son  ouvrage  sur  la  scrofule  :  abcès  froids 
ganglionnaires  ou  osseux,  ophtalmies  scrofuleuses, 
otites  rebelles,  taies  cornéennes,  lupus,  lymphatisme 
exagéré,  etc.,  etc. 

La  marche  spéciale  des  accidents  se  caractérise  par 
révolution  lente  et  progressive  des  symptômes,  les  bron- 
chites répétées  et  subcontinues,  sans  aggravation  de  l'état 
^général.  Ces  bronchites  s'accompagnent  à Fauscultation 
de  quelques  craquements  disséminés  vers  la  partie 
moyenne  du  poumon,  avec  obscurité  très  étendue  du 
bruit  pulmonaire  dans  la  région  du  sommet,  oii  la  ma- 
tité  et  Fexagération  des  vibrations  se  montrent  nette- 
ment. 

Tout  malade  qui  offre  ces  caractères  doit  être  soup- 
çonné héréditaire  et  ce  soupçon  devient  une  certitude 
par  la  vérification  des  antécédents. 

Or,  voici,  conformément  à  cette  définition  de  Théré- 
dilaire,  les  chiffres  obtenus  sur  un  milierde  malades  di- 
visés par  séries. 

Sur  KJO  malades,  on  trouve  : 

1°  30  p.  lUO  d'héréditaires  dans  les  classes  pauvres  ; 

2"  40  p.  100  d'héréditaires  dans  les  classes  moyennes. 

Cette  proportion  peut  paraître  minime,  en  raison  de  la 
fréquence  de  la  tuberculose  dans  l'espèce  humaine  qui, 
selon  les  milieux  sociaux,  s'élève  jusqu'à  .oO  p.  100  chez 
l'ouvrier  et  30  à  35  p.  100  dans  les  classes  plus  aisées. 
Mais  il  est  facile  par  l'analyse  détaillée  des  faits  d'expli- 
quer cette  constatation  en  apparence  paradoxale. 

Tout  d'abord,  nous  ne  saurions,  à  l'heure  actuelle, 
affirmer  la  fatalité  de  la  transmission  héréditaire  malgré 
sa  très  grande  fréquence.  D'autre  part,  le  tuberculeux 
héréditaire  est  un  dégénéré  et  la  loi  d'eoctinction  ^(mé- 
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raie  qui  préside  à  la  conservalion  du  type  normal  des 
espèces  s'applique  au  cas  particulier  de  la  tuberculose. 

Il  est  facile  de  Fétablir  par  quelques  considérations. 
En  effet,  nous  avons  vu  et  constaté  souvent  que  la  fré- 
quence de  la  tuberculose  héréditaire  diminue  avec  l'âge. 
Chez  Fenfant,  nous  pouvons  approximativement  évaluer 
le  taux  des  héréditaires  à  60  p.  lOo.  Vers  la  puberté,  ce 
taux  descend  à  40  p.  100  pour  tomber  à  10  ou  20  p.  100, 
comme  nous  Favons  vu  dans  notre  long  séjour  à  Fhos- 
pice  d'Ivry,  et  dans  ce  cas  la  tuberculose  héréditaire 
alTecte  alors  la  forme  de  scrofule  sénile  presque  sans  ac- 
cidents pulmonaires. 

La  pratique  journalière  nous  explique  cette  décrois- 
sance, car  elle  nous  enseigne  que,  pour  arrivera  Fétat 
de  vieillard,  le  fils  de  tuberculeux  doit  résister  succes- 
sivement aux  méningites  tuberculeuses  de  la  première 
enfance,  aux  broncho-pneumonies  tuberculeuses  de  la 
deuxième  et  enfin  aux  granulies  insidieuses  de  la  puberté 
et  de  F  âge  adulte. 

Si,  malgré  tous  ces  écueils,  l'héréditaire  devient 
adulte,  la  tuberculose  s'atténuera  encore  chez  ses  des- 
cendants ;  mais  le  lupus,  les  scrofules  viscérales  crée- 
ront des  raisons  nouvelles  d'extinction  qui,  sans  dé- 
truire l'individu,  causeront  la  disparition  de  l'espèce. 

Ces  quelques  données,  dont  je  garantis  l'exactitude 
surtout  pour  ce  qui  a  trait  à  l'adulte,  me  semblent  de  na- 
ture à  éclaircir  quelque  peu  une  question  très  contro- 
versée. 

Remarquons  toutefois  que  l'obscurité  est  dans  ce  cas 
plus  apparente  que  réelle,  et  tient  surtout  à  ce  que  les 
auteurs  ont  pris  chacun  un  critérium  dilïerent,  et  oublié 
trop  souvent  les  différences  anatomiques  et  cliniques  de 
la  tuberculose  aux  divers  âges. 
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ÉT  U  D  E 

SUR  LE 

DlflGîlOSTIC  PIÎÉCOGE  DE  Iifl  TUBEHCUIiOSE 

DANS  SES  DIVERSES  FORMES  CLINIQUES 


Le  dia^iioslic  précoce  de  la  tuberculose  est  une  ques- 
tion (fui  a  préoccupé  ajuste  titi'e  depuis  longlemps  tous 
les  cliniciens.  A  mesure  que  Tétude  des  affections  tu- 
berculeuses a  été  plus  avancée,  à  mesure  que  les  notions 
précises  ont  pris  la  place  des  idées  plus  ou  moins  hypo- 
thétiques des  anciens  auteurs,  Fintéret  qui  s'attache  h 
cette  question  n'a  fait  que  grandir. 

En  elfet,  au  lien  de  considérer  aujourd'hui  la  tubercu- 
lose comme  une  maladie  nécessairement  mortelle, 
comme  une  diathèse  à  évolution  fatale,  les  auteurs  mo- 
dernes tendent  de  plus  en  plus  à  introduire  dans  la 
science  cette  idée  fondamentale  que  la  tuberculose  est 
une  maladie  qui  peut  et  doit  guérir.  Sans  insister  sur  les 
méthodes  de  traitement  qui  ont  actuellement  cours,  iri 
sur  celles  qui  nous  sont  personnelles,  et  dont  nous  avons 
fait  d'ailleurs  un  exposé  complet  dans  le  dernier  Gon- 
giés,  nous  pouvons  dire  que  notre  expérience  depuis 
celle  époque  n'a  fait  que  coniirmer  et  préciser  davantage 
les  idées  que  nous  avions  émises.  Il  lu^ns  est  permis  de 
considérer  comme  des  axiomes,  appuyés  sur  des  milliers 
de  fails,  les  propositions  suivantes  : 

1°  U  est  toujours  possible  d'enrayer  par  une  médica- 
tion appropriée  la  marche  progressive  de  la  tuberculose 
cl  d'en  empêcher  les  récidives  ; 

2°  Le  pronostic  ne  dépend  essentiellement  que  du 
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siège  et  surtout  de  Fétendue  des  lésions  anatomiques  dé- 
finitives ; 

3°  Le  siège  le  plus  constant  des  affections  tubercu- 
leuses étant  le  poumon,  rexpérience  prouve  que,  grâce 
à  un  traitement  méthodique  et  Vcxiioimol  7^igom^euse- 
ment  cqypliqué^  tous  les  malades  qui  ont  perdu  physio- 
logiquement  moins  d'un  poumon,  peuvent  espérer  la 
guéi'ison  avec  d'autant  plus  de  certitude,  qu'ils  s'éloi- 
gnent davantage  de  cette  limite  extrême. 

(]ette  conclusion  est  loin  de  diminuer  l'intérêt  que  l'on 
doit  attribuer  à  la  recherche  des  moyens  de  diagnostic 
dans  les  premières  périodes  de  la  tuberculose. 

Nous  avons  donc  cru  devoir  refaire  à  nouveau  Fétude 
des  méthodes  d'investigation  dont  nous  pouvons  dispo- 
ser pour  déceler  l'invasion  du  bacille  de  Koch  dans  l'or- 
ganisme humain. 

Mais  pour  bien  définir  le  but  de  nos  recherches  et  les 
résultats  obtenus,  il  convient  de  se  rappeler  que  la  tu- 
bei'culose  est  loin  de  se  présenter  toujours  sous  le  même 
as})ect  clinique.  Cette  diversité  des  formes  de  la  tuber- 
cub)se  est  si  bien  admise,  que  la  plupart  des  auteurs  ont 
décrit  dans  leurs  ouvrages,  un  nombre  peut-être  trop 
grand  de  types  cliniques  au  détriment  de  l'unité  moi'bide 
qu'ils  voulaient  caractériser. 

Sans  critiquer,  comme  on  pourrait  le  faire,  les  cadres 
nosologiques  trop  riches  dont  abondent  les  écrits  spé- 
ciaux, nous  pouvons  essayer  de  synthétiser  ces  recher- 
ches et  nous  dirons  que  l'on  doit  distinguer  deux  fypes 
généraux  de  tuberculose. 

1°  Les  tuberculoses  en  cours  d'évolution  ; 

2°  Les  tuberculoses  latentes. 

Dans  les  premières,  nous  rangerons  toutes  les  tuber- 
culoses dans  lesquelles  on  constate  la  présence  de  lé- 
sions destructives  modifiables  avec  le  temps. 

Dans  les  secondes,  nous  devons  faire  rentrer  tous  les 
cas  dans  lesquels  les  lésions  tuberculeuses  ont  terminé 
leur  évolution  pour  aboutir  à  la  sclérose  organique, 
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terme  final  et  irréductible  de  toute  inflammation  franche 
ou  infectieuse. 

Pour  établir  les  règles  qui  doivent  servir  h  diagnosti- 
quer sûrement  lestuberculoses latentes  ou  actives,  nous 
diviserons  cette  étude  en  deux  parties.  Dans  la  première, 
nous  examinerons  les  symptômes  caractéristiques  des 
tuberculoses  en  cours  d'évolution.  Dans  la  seconde, 
nous  passerons  en  revue  les  symptômes  spéciaux  aux 
scléroses  pulmonaires  d'origine  tuberculeuse. 

1.  —  Tuberculoses  en  cours  d'évolution. 

Par  des  mémoires  antérieurs,  nous  nous  sommes  efl'or- 
cé  d'établir  quelles  étaient  les  diverses  phases  de  révolu- 
tion de  la  tuberculose  et,  sans  revenir  à  nouveau  sur  des 
faits  déjà  suffisamment  exposés,  nous  nous  bornerons  à 
rappeler  les  quatre  périodes  décrites  par  nous  : 

V  La  période  àHnvasion^  période  cyclique  à  durée 
sensiblement  fixe  de  quinze  jours,  correspondant  phy- 
siologiquement  àla  pullulation  du  bacille  de  Koch,  sous 
sa  forme  virulente,  correspondant  anatomiquement  à  la 
forme  inflammatoire  simple  de  la  tumeur  d'infection 
tuberculeuse  ; 

2"  La  période  de  début,  dans  laquelle  le  bacille  s'at- 
ténue et  s'enkyste  dans  les  éléments  anatomiques  tués 
par  des  ferments  pour  former  le  tubercule  adulte  à  cel- 
lules épithélioïdes  ; 

3°  La  période  à' état,  marquant  la  réaction  de  l'orga- 
nisme, et  la  tendance  à  l'élimination  des  parties  mala- 
des, sous  forme  de  tubercules  caséeux  ; 

4°  La  période  de  sclérose,  correspondant  à  la  guéri- 
son  des  lésions  anatomiques  et  au  tubercule  fibreux. 

Dans  toutes  les  formes  de  la  tuberculose,  ces  quatre 
périodes  se  retrouvent,  et  chaque  progrès  de  la  maladie 
est  marqué  par  la  réapparition  des  mêmes  symptômes, 
suivis  des  mêmes  résultats. 
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Régulières,  dans  le  cas  d'un  traitement  approprié, ces 
périodes  se  prolongent  et  se  confondent  chez  les  malades 
abandonnés  à  eux-mêmes,  mais  toujours  on  les  retrouve 
quand  on  veut  se  donner  la  peine  de  les  dissocier. 

Quelle  est  maintenant  la  marche  à  suivre  pour  éta- 
blir le  diagnostic  à  chacune  de  ces  périodes. 

Nous  laisserons  tout  d'abord  de  côté  la  période  de  sclé- 
rose, qui  sera  étudiée  dans  la  seconde  partie  de  ce  tra- 
vail, à  propos  des  tuberculoses  latentes. 

La  période  d'état  ne  mérite  guère  non  plus  d'attirer 
spécialement  notre  attention  au  point  de  vue  spécial  qui 
nous  occupe,  car  c'est  la  période  classique  par  excel- 
lence, où  tous  les  moyens  d'exploration  :  auscultalion, 
recherche  du  bacille,  symptômes  physiques,  concor- 
dent unanimement  pour  établir  le  diagnostic  de  la  tu- 
berculose. 

Il  en  est  tout  autrement  des  deux  premières  périodes, 
dans  lesquelles  le  diagnostic  mérite  réellement  le  nom 
de  diagnostic  précoce. 

Examinons  d'abord  la  période  de  début,  dont  la  con- 
naissance, sous  des  terminologies  différentes,  est  de  date 
rélativement  récente,  puisqu'elle  découle  presque  uni- 
quement des  travaux  du  professeur  Grancher. 

Si  l'on  se  préoccupe  d'allonger  le  moins  possible  le 
tableau  nosologique  spécial  à  cette  période,  on  trouve 
à  la  fois  des  symptômes  généraux  et  des  symptômes 
pulmonaires. 

En  les  résumant  dans  leur  ordre  d'importance,  on 
trouve  comme  phénomènes  généraux,  deux  symptômes 
primordiaux  et  constants  ;  l'amaigrissement  et  l'anémie 
(pseudo-chlorose),  autour  desquels  viennent  se  grou- 
per des  symptômes  plus  vagues  et  plus  inconstants,  les 
névralgies,  les  myalgies,  les  dyspepsies  à  formes  spé- 
ciales, etc. 

Tous  ces  symptômes  généraux  n'ont  rien  de  spécili- 
que  et  ne  peuvent  servir  à  préciser  l'idée  de  tubercu- 
lose. 
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Mais  il  en  est  tout  autrement  des  symptômes  pulmo- 
naires qui  viennent  s'ajouter  à  eux  pour  caractériser  en 
quelque  sorte  la  nature  vraie  des  accidents. 

Gomme  troubles  fonctionnels  spéciaux,  la  dyspnée, 
ressoufllement  facile,  la  toux  sèche  et  rare,  sont  les  plus 
importants  ;  mais  il  faut  y  joindre  accessoirement  les 
engorgements  ganglionnaires  axillaires  ou  sus-clavicu- 
laires,  Fadénopathie  bronchique,  la  tachycardie,  les  pal- 
pitations et  aussi  quelquefois,  vers  la  fin  de  la  période 
de  début,  les  hémoptysies  brusques. 

Si  Ton  joint  à  ces  troubles  fonctionnels  les  phéno- 
mènes stéthoscopiques  :  la  submatité  à  la  percussion 
du  sommet,  et  surtout  enfin  la  rudesse  respiratoire  lo- 
calisée, symptôme  pathognomonique  dont  rimportance 
a  été  si  bien  mise  en  lumière  parle  professeur  Grancher, 
on  peut  aujourd'hui,  avec  grande  certitude,  diagnosti- 
quer la  période  de  début. 

Je  me  borne  à  résumer  ces  symptômes  essentiels  trop 
conformes,  d'après  mon  expérience  personnelle,  à  la 
description  magistrale  de  l'auteur  que  j'ai  cité  pour  que 
je  puisse  y  ajouter  une  nouveauté  quelconque. 

Plus  délicate  est  la  question  de  savoir  quelle  utilité 
peut  être  le  diagnostic  précoce  à  cette  période  de  la  ma- 
ladie. 

Nous  avons  à  cet  égard  observé  et  suivi  pendant  plu- 
sieurs années  un  très  grand  nombre  de  malades,  et  n  ous 
avons  pu  nous  rendre  compte  qu'il  était  impossible  d'en- 
rayer la  marche  de  l'affection  à  la  phase  de  res])iration 
rude.  Toujours  nous  avons  vu  survenir  le  ramollisse- 
ment des  tubercules  et  les  râles  caractéristiques  de  la 
période  d'état,  puis,  plus  tard,  selon  la  gravité  du  pro- 
nostic, la  sclérose  localisée  avec  son  cortège  de  symp- 
tômes. 

Nous  croyons  donc  pouvoir  dire  que  toute  partie  du 
poumon  frappée  de  respiration  rude  est  une  partie  fonc- 
tionnellement  condamnée  et  que,  par  conséquent,  l  in- 
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tervontion  thérapeutique  ne  doit  avoir  d'autre  but  à  cette 
période  que  de  diriger  l'évolution  des  accidents. 

Le  diagnostic  précoce  à  cette  période,  tout  en  conser- 
vant la  valeur  générale  de  tout  diagnostic  exactement 
fait,  n'a  donc  qu'une  importance  secondaire  et  ne  cor- 
respond nullement  à  un  progrès  thérapeutique  possible. 

Il  n'en  est  plus  de  même  si  Ton  envisage  la  première 
période  de  la  tuberculose,  cette  période  que  nous  avons 
désignée  par  le  nom  de  poussée  cVinvasion^  et  dont  nous 
avons  déjà  décrit  dans  des  publications  antérieures  les 
symplomes  essentiels  et  la  marche  caractéristique  (1). 
A  cette  phase  de  la  maladie,  un  diagnostic  exact  peut 
permettre  d'instituer  à  temps  un  traitement  approprié  et 
d'arriver  presque  toujours  à  enrayer  la  marche  de  l'af- 
fection. 

Pour  bien  déhnir  tout  d'abord  ce  que  nous  désignons 
sous  ]e  nom  de  ^poussée  d'invasion,  nous  rappellerons 
que  nous  avons  antérieurement  décrit  sous  ce  nom  une 
période  spéciale  à  durée  cyclique  marquant  le  début  des 
éru pi i ons  tuberculeuses . 

Cette  poussée  d'invasion,  qu'elle  soit  primitive  ou  se- 
condaire, c'est-à-dire  provoquée  par  une  inoculation  ou 
consécutive  à  un  vieux  foyer  spécifique,  est  toujours 
précédée  d'une  période  d'incubation  dont  la  durée  est 
aujourd'hui  pour  nous  assez  nettement  déterminée.  D'a- 
près quelques  observations  que  nous  possédons,  sa  du- 
rée moyenne  est  de  un  à  deux  mois,  mais  pour  la  déter- 
miner exactement,  de  nouvelles  recherches  nous  sem- 
blent nécessaires. 

Pendant  cette  période  d'incubation,  le  malade  se  plaint 
d'un  malaise  mal  déhni  ;  il  accuse  de  la  faiblesse  géné- 
rale, de  l'anorexie,  de  la  fatigue  ;  il  maigrit  légèrement, 
mais  d'une  façon  continue. 

(1)  Etude  sur  lu  tuberculose  pulmonaire.  Annales  de  la  Policli- 
nique de  Paris,  juillet  et  noveml)re  1890. 

Etude  sur  la  poussée  d'invasion  tuberculeuse.  Annales  de  la 
Policlinique  de  Paris,  novembre  1892. 
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Souvent  cet  état  peut  être  mis  sur  le  compte  de  cir- 
constances occasionnelles,  telles  que  surmenage,  ennuis 
moraux,  inlluenza,  et  le  médecin,  malgré  toute  son  at- 
tention, ne  peut  parvenir  à  déterminer  exactement  la. 
cause  première  de  ces  malaises  qu'il  ne  peut  exactement 
définir. 

Cependant,  au  bout  d'un  mois  ou  deux,  les  plaintes 
du  malade,  qui  paraissaient  jusqu'alors  exagérées,  sem- 
blent se  justifier. 

Brusquement,  ou  au  moins  dans  un  délai  de  quelques 
jours,  les  symptômes  vagues  dont  il  se  plaignait  ont  pris 
une  allure  inquiétante. 

L'anorexie  s'est  établie  à  demeure,  ramaigrissement 
est  devenu  de  plus  en  plus  indiscutable  et,  fait  capital, 
la  fièvre  s'est  montrée. 

Cette  fièvre  ne  débute  presque  jamais  d'une  façon 
brusque.  Ainsi  que  les  affections  typhoïdes,  elle  appa- 
raît graduellement,  d'abord  le  soir  sous  forme  de  pous- 
sée fébrile  légère  d'abord  et  limitée  à  la  deuxième  moi- 
tié du  nyctémère.  Peu  à  peu  et  dans  l'espace  d'un  ou 
deux  jours,  la  lièvre  s'accuse  davantage  et  l'état  géné- 
ral devient  assez  grave  pour  que  le  malade  sente  le  be- 
soin de  s'aliter  ou  du  moins  de  garder  la  chambre. 

A  partir  de  ce  moment  commence  réellement  la_po?^-s- 
sèe  d' invasion.  Légère  ou  grave,  elle  se  présente  tou- 
jours avec  le  même  type  clinique. 

Les  symptômes  généraux  sont  assez  obscurs  et  rap- 
pellent le  tableau  de  l'embarras  gastrique  fébrile  ou  de 
la  dothiénentérie. 

La  hèvre,  quelle  que  soit  son  intensité,  a  cependant 
une  allure  spéciale.  Sauf  dans  les  cas  très  sérieux  oii 
elle  devient  continue,  elle  affecte  toujours  nettement  le 
caractère  dit  amphibole  avec  défervescence  matinale 
très  marquée. 

Les  autres  symptômes  classiques  des  affections  typtioï- 
des  sont  moins  nettement  accusés  que  dans  ces  derniè- 
res affections.  11  y  a  bien  la  langue  saburrale,  l'inappé- 
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leiice,  la  céphalalgie,  la  coiislipaiioii  ou  la  diarrhée  ; 
mais  il  n'y  a  qirmi  faihle  halloiinement  du  venlre.  En 
somme,  les  signes  abdominaux  sont  en  quelque  sorte 
•comme  eiïacés  et  en  tout  cas  irréguliers.  On  peut  obser- 
ver une  éruption  de  taches  rosées,  mais  toujours  peu 
démonstrative. 

De  plus,  riiabitude  spéciale  au  typhique  manque  gé- 
néralement. A  Texamen  physique,  le  ventre  reste  sou- 
ple, le  gargouillement  iliaque  fait  souvent  défaut.  Ce- 
pendant raugmentation  de  volume  de  la  rate  et  du  foie 
est  presque  constante,  mais  cette  augmentation  se  re- 
trouve dans  toutes  les  infections.  ^Jalgré  Tensemble  des 
symptômes  observés,  quand  un  embarras  gastrique  se 
présente  sous  cet  aspect,  il  faut  être  réservé,  etTirrégu- 
iarité  ou  Fabsence  des  symptômes  abdominaux,  ainsi 
^  que  le  type  spécial  de  la  hèvre,  doivent  faire  penser  à  la 
granulie  possible. 

{^ette  idée,  toute  d'intuition,  si  Ton  se  borne  aux  symp- 
tômes que  nous  venons  d'énumérer,  devient  vite  une 
certitude,  si  Ton  fixe  un  instant  son  attention  sur  les 
symptômes  thoraciqiies. 

Ces  derniers  sont,  au  contraire,  constants  et  toujoui's 
évidents.  Le  premier  comme  importance  est  la  dyspnée. 
Le  malade  se  plaint  d'oppression,  de  géne  pour  respirer, 
et  son  faciès  exprime  nettement  cette  souffrance  i*espi- 
i'atoire  qu'accusent  d'ailleurs  avec  évidence  ses  muscles 
î'espiratoires  de  la  face,  et  son  thorax  immobile  et  glo- 
buleux, la  respiration  ailectant  surtout  le  type  abdomi- 
nal. 

Paj'fois  cependant,  quand  la  lièvre  est  légère,  la  dysp- 
née, non  accusée  par  le  malade,  pourrait  passer  inaper- 
çue, mais  sous  l'inlhience  du  moindre  elfort,  la  respira- 
tion s'accélère,  les  iiariues  battent,  elle  malade  fait  un 
effort  visibfe  pour  respii'er. 

Il  est  de  plus  constant  de  trouver,  quand  on  le  cher- 
che, une  perturbation  notable  du  rai)port  de  la  respira- 
tion au  pouls. 
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Le  rapport  normal  de  1/4  peut  donner  1/3  et  même 
1/2.  11  peut  même  y  avoir  dilatation  du  cœur  et  aryth- 
mie. 

Si  Ton  examine  de  près  le  thorax,  on  voit  qu'il  esttou- 
joiu's  un  peu  glohuleux  et  comme  immobile. 

En  présence  de  ces  symptômes  qn'on  néglige  trop  sou- 
vent, l'attention  doit  se  hxer  sur  le  poumon,  dont  les 
troubles  fonctionnels  indiquent  nettement  Tatteinte. 

C'est  alors  qu'à  l'auscultation  on  trouve  un  schéma 
caractéristique  que  j'ai  déjà  donné,  et  qui  comprend 
toute  r étendue  du  poumon. 

(  I  =  ou  — 

Il  0  TT 

'  E  =  ou  — 

V  =:  ou  + 

s  + 

Ce  schéma  d'auscultation  est  assez  voisin  de  celui  de 
l'emphysème  avec  leqnel  on  pourrait  le  confondre,  mais 
on  voit  que  les  vibrations  sont  conservées  ou  exagérées». 
Cette  constatation,  délicate  il  est  vrai,  mais  jointe  à  l'ab- 
sence de  tonbles  antérieurs,  permet  d'éviter  l'erreur  de 
diagnostic. 

En  outre,  l'emphysémateux  à  un  semblable  degré, 
présente  toujours  des  râles,  des  bruits  anormaux  qui 
manquent  à  pen  près  totalement  dans  le  cas  que  nous 
envisageons. 

Si  l'on  joint  ces  symptômes  physiques  aux  troubles 
fonctionnels  thoraciques  et  aux  symptômes  généraux,, 
on  arrive  sans  trop  de  difficultés  à  réaliser  le  diagnostic 
véritable  dont  les  bases  essentielles  ont  été  déjà  résu- 
mées par  nons  sous  la  forme  suivante  : 

Tout  malade  qni,  an  milieu  d'une  affection  fébrile 
mal  définie,  présente  de  la  dyspnée  latente  ou  évidente 
avec  respiration  obscure  généralisée,  est  un  malade  qui 
faif  une  poussée  d'invasion  tuberculeuse. 

Pour  nous  ce  diagnostic  semble  maintenant  facile  et 
il  est  d'ailleurs,  quand  on  suit  le  malcule,  impossible  d'en 
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douter,  ravonir  ne  tarde  pas  à  le  confirmer.  En  effet  la 
poussée  d'invasion  est  cyclique.  Sa  durée  est  très  approxi- 
mativement de  quinze  jours.  Au  Ijoutde  ce  temps,  appa- 
raît la  rudesse  et  plus  tard  le  ràle  caractéristique. 

Or,  sur  près  de  deux  cents  malades  olîservés  par  nous 
à  cette  époque  et  chez  lesquels  le  diagnostic  poussée 
d'invasion  avait  été  posé,  Favenirnenous  a  démenti  que 
trois  fois. 

Dans  des  circonstances  exceptionnelles,  un  peu  plus 
de  circonspection  de  notre  part  aurait  permis  d'éviter 
Terreur,  qui  n'a  d'ailleurs  pas  été  préjudicial^le  au  ma- 
lade, car  il  s'agissait  d'emphysème  avec  coexistence  de 
grippe. 

11  est  donc  possible  de  diagnostiquer  la  tuberculose 
dès  le  début  de  la  poussée  d'invasion  et  ce  diagnostic 
présente  au  point  de  vue  pratique  un  intérêt  absolument 
capital. 

Sur  près  de  deux  cents  malades  soignés  à  cette  pé- 
riode, depuis  que  nos  idées  se  sont  perfectionnées  au 
point  de  vue  du  traitement  nous  n'avons  perdu  que  dix 
malades,  chez  lesouels  des  lésions  anciennes  très  éten- 
dues  rendaient  le  pronostic  absolument  fatal. 

Tout  au  contraire,  à  une  époque  antérieure  où  nous 
attendions  l'apparition  de  la  rudesse  pour  établir  le  dia- 
gnostic et  le  traitement,  la  mortalité  avait  été  de  près  de 
moitié. 

Par  conséquent,  il  est  important  de  reconnaître  et  de 
traiter  la  poussée  d'invasion^  seule  période  accessible  à 
nos  efforts  thérapeutiques,  mais  dont  la  courte  durée 
exige  une  intervention  précoce. 

II.  —  Tuberculoses  latentes. 

Nous  venons  d'étudier  le  premier  cas  du  diagnostic 
précoce  de  la  tuberculose,  celui  de  tuberculose  à  forme 
évolutive  ;  nous  allons  maintenant  envisager  un  deuxiè- 
me ordre  de  faits  moins  connus  encore,  relatif  aux  tu- 
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berculoses  latentes,  aux  scléroses  pulmonaires  syaipto- 
matiques  de  poussée  antérieure,  et  par  conséquent  des 
prédispositions  à  la  tuberculose. 

Ce  diagnostic  précoce  est  d'un  grand  intérêt,  bien  qu'il 
soit  très  rarement  posé  dans  la  pratique  actuelle,  car  si 
le  diagnostic  mérite  le  nom  de  curât  if  dans  le  premier 
cas  que  nous  avons  examiné, il  mérite  le  nom  de  préven- 
tif dans  le  cas  que  nous  voulons  maintenant  étudier.  A 
rheure  actuelle,  il  n'est  pas  douteux  que  cette  forme  de 
diagnostic  précoce  n'est  jamais  môme  soupçonnée,  et 
que  tous  les  cliniciens  de  nos  jours  n'y  attachent  qu'un 
très  médiocre  intérêt. 

Cependant  il  est  utile  de  s'en  inquiéter,  car  l'expé- 
rience nous  prouve  que  ce  sont  les  poussées  secondaires 
qui  présentent  lapins  grande  gravité,  et  que  ce  n'est 
presque  jamais  à  une  première  atteinte  de  l'alfection  que 
les  malades  succombent.  Par  conséquent,  il  est  du  plus 
haut  intérêt  de  savoir  reconnaître  les  tuberculoses  ancien- 
nes pour  arriver  à  prévenir,  à  un  moment  donné,  les 
poussées  d'invasion  nouvelles. 

Cet  intérêt  nous  semble  si  grand  que  le  diagnostic  des 
tuberculoses  anciennes  nous  paraît  beaucoup  plus  inté- 
ressant que  celui  des  tuberculoses  en  cours  d'évolution. 
Car,'  en  médecine,  prévenir  est  toujours  plus  sûr  que 
guérir. 

On  considère  malheureusement  comme  impossible, 
dans  l'état  actuel  de  la  science,  de  faire  ce  diagnostic  ou, 
en  tous  les  cas,  on  se  contente  dédire  qu'après  guérison 
les  symptômes  généraux  et  locaux,  ainsi  que  les  phéno- 
mènes stéthoscopiques,  disparaissent  par  retour  pur  et 
simple  à  l'état  normal. 

Pour  les  symptômes  généraux,  la  chose  est  exacte  de 
tous  points,  mais  il  n'en  est  pas  de  même  des  symptô- 
mes physiques.  Ces  deux  derniers  ordres  de  signes  s'at- 
ténuent et  se  modihent,  mais  ne  disparaissent  jamais 
entièrement,  et  si  l'on  se  préoccupe  d'étudier  leurs  varia- 
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lions,  on  arrive  à  faire  le  diagnoslic  rélrospeclif  avec  la 
môme  facililé  qne  le  diagnostic  actnel. 

Les  symptômes  qni  servent  à  établir  le  diagnostic  des 
scléroses  pnlmonaires  tnbercnlenses  étant  encore  incon- 
nus on  à  pen  près,  nons  leur  consacrerons  qnelqne  déve- 
loppement. 

An  moment  où  la  sclérose  locale  du  ponmon  com- 
mence à  se  dessiner  aux  lieu  et  place  des  lésions  sup- 
pnratives  qni  les  précèdent,  il  y  a  très  nettement  dispa- 
rition progressive  des  symptômes  généraux.  Le  poids 
remonte,  les  foi'ces  reviennent,  les  snenrs  nocturnes 
deviennent  pins  rares,  Tanorexie  disparaît  le  plus  sou- 
vent d'une  façon  complète.  Cependant  nons  noterons  à 
Légard  de  ce  dernier  symptôme  qu'il  est  plus  tenace  qne 
tons  les  autres  et  qne,  pendant  la  période  de  sclérose,  on 
voit  sonvent  survenir  nn  élat  dyspeptiqne  particulier, 
caractérisé  par  de  la  dilatation  parétiqne de  l'estomac  lé- 
gèremeut  donlonrense,  avec  cortège  habitnel  de  cet  état 
fréqnent  dans  la  neurasthénie  ou  l'hystérie. 

A  part  cette  dyspepsie  particulière,  sonvent  sympto- 
maliquedela  tubercnlose  pulmonaire,  on  pent  dire  qu'il 
y  a  disparition  complète  des  symptômes  généranx. 

Les  tronbles  fonctionnels  du  poumon  ne  s'effacent,  an 
contraire,  qu'avec  nne  lentenr  très  grande  et  jamais  com- 
plètemenL 

Lu  elfet,  la  toux  diminue,  l'expectoration  se  tarit; 
mais  il  persiste  encore,  comme  témoignagne  des  lésions 
irréparables  dn  ponmon,  qnelques  signes  constants  pro- 
[)ortionnés  à  l'étendue  des  parties  atteintes. 

Signalons  d'abord  la  dyspnée,  légère  parfois  et  en 
quelque  soi'te  latente  ;  elle  se  caraclérise  tontefois,  non 
seulement  par  la  contractnre  permanente  des  mnscles 
respiratoires  de  la  face,  qni  est  le  propre  dn  faciès  tuber- 
culeux, mais  encore  par  l'essonfilement  facile,  la  respi- 
ration courte,  assez  identiqne  avec  celle  de  l'emphysé- 
matenx  pour  que  la  confusion  soit  facile. 

(^lez  les  malades  profondément  atteints,  cette  dyspnée 
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deviont  plus  évidcnlc  ci  plus  tangible,  et  se  présente 
avec  les  mômes  caractères  que  chez  l'emphysémateux 
avancé. 

De  plus  et  comme  corollaire  de  cet  état  dyspnéique, 
le  malade  accuse  des  palpitations  de  cœur  et  dans  les 
cas  graves  de  Tarythmie  avec  dilatation  du  cœTu\On  attri- 
bue le  plus  souvent  cet  état  à  Tanémie,  au  nervosisme, 
ou  chez  les  jeunes  gens,  à  la  chlorose  concomitante  ; 
mais,  en  réalité,  ce  n'est  là  qu'une  conséquence  cons- 
tante et  obligée  de  la  tachycardie  spéciale  des  tubercu- 
leux, que  nous  étudierons  plus  en  détail  dans  un  autre 
mémoire. 

Cette  tachycardie  est  ainsi  réglée  que  le  pouls  varie  de 
80  à  12Ô  pulsations,  projoorlionneUement  à  l'étendue 
des  parties  dét^^uites. 

Cet  excès  permanent  de  travail  du  cœur  expliqm^ 
bien  simplement  les  symptômes  que  nous  venons  d'in- 
diquer et  rinlluence  fatale  de  la  fatigue  qui  tend  à  exa- 
gérer davantage  le  travail  déjà  trop  grand  du  muscle 
cardiaque. 

Ces  deux  symptômes  fonctionnels,  dyspnée  et  tachycar- 
die concomitante,  doivent,  pour  le  cliuicien  qui  les 
recherche,  lixer  rattention  sur  le  poumoTi  et  provoquer 
une  exploration  attentive  de  cet  organe. 

Ici,  interviennentles  symptômes  physiques  bien  carac- 
téristiques, quoi  qu'on  en  dise,  et  d'autant  plus  faciles  à 
interpréter,  qu'on  a  observé  souvent  le  malade  à  une 
époque  antérieure  et  constaté,  avec  la  dernière  évidence, 
Texistence  d'une  tuberculose  localisée  du  poumon. 

Nous  supposerons,  pour  plus  de  simplicié,  un  cas  de 
ce  genre  pour  montrer  à  la  fois  comment  n')tre  convic- 
tion s'est  établie  et,  en  même  temps,  quelles  sont  les 
phases  de  l'évolution  après  le  début  de  la  sclérose  pul- 
monaire. 

En  expriuiant  par  un  schéma  les  i-ésultats  de  l'explo- 
ration physique,  nous  avons  au  moment  du  début  de  la 
sclérose  : 

7 
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R  I  ++ 

(râles  secs)  ^  -| — |-  (intensité) 
-\ — \-  (temps) 

V  +  + 
S  

Le  fait  caractéristique  qui  se  dégage  de  ce  schéma^ 
c'est  la  disparitiou  du  murmure  yasculaire,  la  diminu- 
tion progressive  des  raies  et  la  persistance  du  souffle. 
C'est  ainsi  que  se  traduit  à  l'examen  le  passage  progres- 
sif à  la  sclérose  du  poumon. 

Mais  même  dans  le  cas  oii  les  lésions  se  guérissent 
parfaitement,  il  ne  faudrait  pas  croire  que  ce  schéma  va 
persister  sans  altération  ou  disparaître.  Tout  au  contraire, 
plus  la  sclérose  sera  profonde  et  parfaite,  plus  il  tendra 
à  se  modifier  sans  retour  possible  à  l'état  normal. 

Au  bout  de  deux  à  trois  ans,  il  se  sera  transformé  et 
deviendra  : 

R  o    '  + 

^  +  (intensité) 

+  (temps) 

V  + 

S  o 

Puis,  progressivement  et  peu  à  peu,  il  donnera  au  bout 
de  dix  ans,  époque  à  laquelle  il  cessera  de  se  transfor- 
mer : 

 (intensité) 

+  (temps) 

V  

S  o 

Ce  qui  revient  à  dire  que  peu  à  peu,  à  partir  du  début 
de  la  sclérose,  la  sonorité  et  le  souflle  disparaissent  pour 
ne  plus  laisser  comme  phénomène  stéthoscopique  qu'une 
l'espiration  absolument  obscure  des  sommets  atteints. 
Par  conséquent,  il  y  a  lieu  d'interpréter  actuellement 
d'une  façon  plus  exacte  qu'on  ne  le  fait  d'habitude,  la 
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respiration  obscicre  localisée  des  sommets.  Il  convient 
de  la  considérer  comme  nn  symplonie  constant  et  patho- 
gnomoniqne  des  scléroses  d'origine  Inbercnlense. 

En  elïet,  il  serait  diflicile  de  confondre  ces  symptômes 
avec  cenx  qni  penvent  résnlter  d'antres  aiïections.  Fai- 
sons tont  d'abord  remarqner  qne  dans  les  affections  fé- 
briles dn  ponmon,  les  lésions  sont  assez  légères  ponrne 
pas  compromettre  d'une  façon  durable  l'intégrité  du  pa- 
renchyme. Dans  les  pneumonies,  au  bout  d'un  mois  ou 
deux,  la  respiration  est  revenue  à  son  type  normal,  tout 
au  plus  trouve-t-on  un  peu  de  prolongation  du  bruit 
cxpiratoire. 

Dans  la  dilatation  bronchique,  on  trouve  parfois  un 
syndrome  à  peu  près  analogue,  mais  il  existe  toujours 
des  râles  qui  caractérisent  la  nature  de  l'affection  . 

Pour  l'emphysème,  nulle  erreur  n'est  possible  à  cause 
des  différences  de  sonorité  et  de  la  généralisation  des 
phénomènes  anormaux  h  tout  le  poumon. 

Tout  au  plus  pourrait-on  comparer  ce  syndrome  à  ce- 
lui des  pleurésies  adhésives  anciennes  avec  sclérose  su- 
perficielle, mais  ces  lésions  siègent  à  la  base  et  non  au 
sommet. 

Du  reste,  depuis  que  notre  conviction  sur  ce  point  est 
devenue  plus  nette,  nous  avons  employé  un  moyen  de 
vérification  au  moins  original,  mais  qui  permet  de  cons- 
tater la  valeur  des  symptômes  que  nous  venons  de  dé- 
crire. 

Nous  avons  pris  l'habitude,  avant  d'interroger  nos 
malades,  de  pratiquer  l'auscultation  et  de  nous  exercer 
à  rétablir  par  ce  moyen  seul  l'histoire  de  son  affection, 
de  spécifier  le  siège  de  ses  anciennes  poussées  et  môme 
avec  un  peu  d'habileté  à  en  préciser  la  date  et  de  recher- 
cher, par  des  procédés  que  nous  indiquerons  plus  tard, 
si  elle  est  ou  non  héréditaire. 

Or,  il  est  rare  que  les  réponses  des  malades  ne  con- 
cordent pas  exactement  avec  nos  déductions.  Ce  moyen 
nouveau  de  vérification  peut  paraître  imparfait,  mais 
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eopondant,  répété  des  ccnlainos  do  fois,  il  finit  par  ac- 
quérir quelque  valeur. 

Nous  ne  pourrions,  sans  allonger  outre  mesure  celte 
communication,  aborder  la  question  de  Tanatomie  pa- 
thologique des  scléroses  pulmonaires.  Nous  nous  borne- 
rons à  dire,  pour  le  moment,  que  la  respiration  obscure 
correspond  à  une  forme  spéciale  de  sclérose  légère  ou 
profonde,  dans  laquelle  la  lésion  dominante  est  la  dis- 
parition des  libres  péribronchiques  et  Tépaississement 
des  tractus  conjonctifs. 

Nous  reviendrons  sur  ce  point  dans  une  étude  spéciale, 
mais  nous  pouvons,  d'après  ce  qui  précède,  conclure 
que  le  diagnostic  de  la  tuberculose  pulmonaire  est  au- 
jourd'hui, grâce  à  nos  recherches  sur  la  poussée  d'inva- 
sion et  sur  les  scléroses  d'origine  tuberculeuse,  absolu- 
ment facile  à  toutes  les  périodes  de  la  maladie  par  des 
procédés  cliniques  à  la  fois  simples  et  pratiques. 


ETU  D  E 


SUR  LE 
ET  SUR  LES 

PROCÉDÉS  CLINIQUES  QUI  SERVENT  A  U ÉTABLIR 


Le  pronostic  de  la  tuberculose  pulmonaire  est  consi- 
déré, ajuste  titre,  comme  étant  une  question  très  déli- 
cate et  très  controversée. 

Cependant  il  est  du  plus  haut  intérêt  d'essayer  de  l'é- 
tablir, non  seulement  au  point  de  vue  des  malades  et  de 
leur  famille,  mais  encore  au  point  de  vue  du  médecin. 
C'est  en  effet  en  s'accoutumant  à  escompter  à  l'avance 
les  chances  de  succès  que  l'intervention  thérapeutique 
peut  offrir,  qu'on  s'habitue  à  juger  avec  précision  et  net- 
teté la  valeur  relative  des  modes  de  traitement  mis  en 
usage. 

Trop  souvent,  dans  le  domaine  des  essais  thérapeuti- 
ques, on  ne  tient  pas  assez  compte  de  la  marche  normale 
des  maladies  et  on  tend  à  contracter  la  mauvaise  habi- 
tude de  conclure  d'après  quelques  observations  recueil- 
lies sur  un  lot  de  malades  choisis  en  quelque  sorte  au 
hasard. 

Cette  marche  est  absolument  pernicieuse  et  ne  per- 
met que  difhcilemenl:  de  conclure  à  l'eflicacité  d'un  trai- 
tement. 

Tout  au  contraire,  quand  on  s'efforce  de  se  rendre 
compte  à  l'avance  des  conditions  expérimentales  dans 
lesquelles  on  va  se  trouver,  on  acquiert  par  ce  fait  seul 
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line  notion  pins  ncUc  et  pins  précise  desrésnltats  qn'on 
se  prapose  d'obtenir. 

Ponr  tons  ces  motifs,  il  nons  paraît  indispensable  de 
reclierclier  nn  ensemble  de  moyens  permettant  dVHablir 
avec  qnelqne  précision  le  diagnostic  de  la  tnbercnlose 
dans  chaqne  cas  particnlier. 

Nons  avons,  dans  le  dernier  Congrès,  essayé  de  mon- 
trer qnels  étaient  les  factenrs  les  pins  fréqnents  de  la 
mort  chez  nn  tnbercnlenx,  et  nons  avons  vn  qn'indé- 
pendamment  de  qiielqnes  canses  de  mort  relativement 
rares,  denx  éléments  essentiels  devaient  tont  d'abord 
attirer  rattention  dn  médecin. 

Ces  denx  factenrs  sont  :  d\inc  part  la  dénntrition  or- 
ganiqne  et  d'antre  part  la  déchéance  fonctionnelle  et  la 
destrnction  progressive  dn  ponmon . 

Mais,  s'il  est  facile  de  mettre  en  évidence  le  rôle  capi- 
tal de  ces  denx  factenrs  essentiels  de  la  léthaliié  cliez 
les  tnbercnlenx,  il  est  pins  difiicile  d'en  gradner  en  qnel- 
qne soi  te  les  progrès  ponr  se  rendre  nn  compte  exact 
dn  bilan  pathologiqne  qn'il  s'agit  d'élablij*. 

Nos  idées  à  cet  égard  ont  acqnis  dans  ces  derniers 
temps  nne  précision  snffisante  ponr  qne  nons  essayions 
anjonrd'hni  d'en  établir  dans  ce  ti  avail  le  résnmé  syn- 
thétiqne. 

I.  —  Nons  envisagerons  tont  d'abord  la  qnestion  de 
la  dénntrition  organique  chez  le  tnbercnlenx;  c'est  nn 
symptôme  d'ordre  général  qui  doit  étreétndiéle  premier. 

Or,  nons  possédons  nn  moyen  de  mesnrer  avec  préci- 
sion la  dénntrition  organiqne  dn  tnbercnlenx. 

Ce  moyen  classiqne,  c'est  la  balance qni  nons  rensei- 
gne snr  la  siUiation  d'nn  malade  an  point  de  vne  de  la 
nntrilion  générale. 

Mais  cette  méthode  d'investigation,  anjonrd'hni  très 
employée,  ne  pent  foni  nir  nn  élément  valable  de  pro- 
nostic qn'à  la  condition  de  préciser,  pins  qn'on  ne  lefait 
d'habitnde,  les  normales  co]  respondantes.  llnesnflit  pas, 
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•en  cllet,  do  véi'iliei-  si  le  malade  aiigmenle  on  diminue 
de  poids  ;  cela  est  imporlant,  mais  ce  n'est  qn'nne  partie 
dn  problème.  11  tant  snrtont  savoir  de  comJiien  le  ma- 
lade est  en  reiard  snr  le  poids  normal  qiril  devrait  pos- 
séder, si  sa  santé  était  parfaite. 

Ponr  arriver  à  ce  résnltal,  il  tant  établir  les  bases  de 
ce  qn'on  ponrrait  appeler  le  poids  normal  de  Tindividn. 

Celle  qnestion  nons  a  longlemps  préoccnpé  et  nos 
étndes  snr  ce  point  feront  Tobjet  d'un  travail  de  physio- 
logie dont  nons  allons  fonrnir  les  conclnsions. 

A  tont  âge,  le  poids  de  riiomme  et  sa  taille  sontdenx 
éléments  liés  entre  enx  par  nne  éqnalion  de  condition 
qn'on  pent  poser  ainsi  : 

P.  =at^ 

C'est-à-dire  qne  le  poids  de  l'homme  est  proportion- 
nel an  cnbe  de  la  taille  mnltiplié  par  nn  coefficient  qui 
est  voisin  de  14.  ^lathématiqnement,  cette  éqnation  de 
condition  correspond  simplement  à  la  nécessité  de  con- 
servation de  la  forme. 

Chez  l'adnlle,  à  partir  de  vingt  ans,  cette  éqnation  de 
condilion  pent  élre  remplacée  par  la  règle  empiriqne 
snivante.  Le  poids  an-dessns  de  l'^oO  de  taille  est  expri- 
mé par  antant  de  kilogr.  qn'il  y  a  de  centimètres  en  pins 
dn  mètre. 

Ces  règles  étant  posées,  voici  ce  qne  nons  apprend 
l'expérience  an  point  de  vne  de  lenr  application  à  l'état 
pathologiqne. 

V  Toivl  malade  qni  a  perdn  1/3  de  son  poids  normal 
est  en  imminence  de  morl  ;  c'est  la  loi  de  (^hanssat,  snr 
laqnelle  il  est  innlile  d'insister,  pnisqn'elle  est  classiqne. 
Elle  s'appliqne  exaclement,  d'après  notre  expérience 
personnelle,  à  la  tnbercnlose  pnlmonaire. 

2°  Tont  malade  qni  a  perdn  1/4  de  son  poids  normal, 
est  nn  malade  chez  leqnel  il  est  absolnment  nrgent  de 
remonter  l'élat  général,  car  il  y  a  lien  de  craindre  qne 
les  eiï'orls  thérapentiqnes  soient  inefhcaces  on  an  moins 
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insuffisants  tant  qu'il  se  maintiendra  au-dessous  de  cette 
limite. 

Si  Ton  n'établit  pas  de  suite  chez  lui  un  régime  de 
suralimentai i(ui  surtout  en  azote  (400  gr.  de  viande  par 
jour),  il  a  de  grandes  chances  de  succombe]-,  dans  un 
délai  calculable  à  Tavance,  au  progrès  de  hi  dénutrition 
organique,  contre  laquelle  ses  fonctions  digestives  déjà 
compromises  ne  lui  permettront  plus  de  lutter. 

Si  Ton  s'inquiète  à  temps  de  réagir  conti'e  cet  état 
général,  on  arrive,  non  sans  (tifticulté,  mais  avec  certi- 
tude, à  relever  le  poids  du  malade  au-dessus  de  cette 
limite  qu'on  pourrait  appeler  la  zone  dangereuse  et  dès 
lors  on  est  en  droit  d'attendre  des  moyens  thérapeuti- 
ques proprement  dits  toute  l'efhcacité  qu'ils  comportent 
selon  les  règles  que  nous  avons  établies  dans  le  dernier 
congrès. 

Cette  efficacité  est  d'antant  plus  sure  que  la  dénutri- 
tion marchan  t  en  général  parallèlement  aux  lésions  pul- 
monaires, il  y  a  de  grandes  chances,  si  le  poids  remonte, 
pour  que  les  lésions  organiques  soient  encore  compati- 
bles avec  la  survie. 

Une  difficulté  peivt  cependant  se  présenter  quelque- 
fois. Chez  les  malades  qui  sont  dans  la  période  d'état, 
avec  râles  et  expectoration  abondante,  le  poids  remonte 
difficilement,  même  avec  la  l  ation  prescivile,  et  l'on  voit 
alors  se  produire  sur  les  gi'aphiques  du  poids  le  stade  en 
escalier  dont  nous  avons  parlé. 

En  };areil  cas,  il  suflit  d'attendre  quelque  temps,  que 
Télimination  et  la  fonte  se  ralentissent,  pour  que  la  mar- 
che ascensionnelle  reprenne  son  cours  et  permette  au 
malade  d'atteindre  le  i)oids  limite. 

Sur  ce  point  spécial  de  la  dénutrition  oi'ganique,  nous 
possédous  donc  aujourd'hui  des  données  })j'écises,  pro- 
pres à  établir  un  pronostic  pai  tiel  qui  découle  suffisam- 
ment des  conclusions  que  nous  venons  de  formuler. 

Ce  pronostic,  favorable  dans  les  limites  de  poids  défi- 
nies pai'  nous,  s'obscurcit  bien  évidemment  (puind  sur- 
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viennent,  dn  cùlé  de  Tappareil  digestif,  des  Ironbles  on 
des  lésions  sérienses  mettant  obstacle  à  Talimentation  ; 
niais  lienrensement  ces  cas  sont  Fexception  et  non  la 
règle,  et  le  pins  sonvent  nne  médication  symptomatkjne 
appropriée  triomphe  des  cas  légers. 

Si  Ton  n'envisage  qne  la  dénntrition  organiqne,  non^ 
ponvons  donc  conchire  qne,  chez  tous  les  7nalades  qui 
n'ont  pas  encore  per^du  le  quart  de  leur  poids  nor- 
mal, la  thérapeutique  est  toute  ^puissante.  Au-dessous 
de  cette  limite  elle  peut  rester  inefficace. 

11.  —  Examinons  maintenant  le  denxième  factenr  de 
la  mort  chez  les  tnbercnlenx  :  Tétendne  des  lésions  pul- 
monaires. 

Rien  ne  semble  a  priori  pins  facile  qne  d'établir  exac- 
ment  le  degré  de  destrnction  on  d'altération  dn  ponmon. 
Les  procédés  classiqnes  d'anscnltation  semblent  snfiire. 

En  réalité,  dans  la  pratiqne,  rien  n'est  pins  difhcile 
qne  de  bien  délimiter  les  zones  pnlmonaires  fonction- 
nellement  perdnes. 

Non  senlenient  ce  travail  exige  de  la  part  dn  médecin 
nne  habileté  tonte  spéciale,  mais  encore  il  demande  ponr 
eti'c  complet l'adjonctionanxdonnées  classiqnes  de  qnel- 
qnes  notions  snpplémentaires  qne  je  vais  développer. 

Tout  d'abord,  ponr  opérer  avec  précision,  il  tant,  à 
l'exemple  de  Lasègne,  reporter  snr  nn  schéma  dessiné 
on  reprodnit  avec  nn  timbi'e  hnmide,  les  lésions  obser- 
vées. 

Tons  les  praticiens  porteront  snr  ce  schéma  les  frac- 
tions dn  ponmon  on  ils  tronveront  de  la  m  alité  et  des 
râles  caractéristiques,  et  beanconp  croiront  ainsi  avoi]' 
indiqné  tontes  les  parties  malades  et  fonctionnellement 
impnissantes. 

La  plnpart  dn  temps  cependant  ils  commellront  nne 
évalnation  grossière  et  insnfhsante,  car  cliez  la  plnpart, 
ponr  ne  pas  dire  chez  tons  les  tnbercnlenx,  on  Ironve  en 
dehors  des  zones  de  respiration  normale,  non  seulement 
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dos  régions  do  riidosso  avoc  ràlos,  mais  oncoro  dos  frac- 
tions où  domino  la  rndosso  sans  ràlo,  ot  onfin  dos  zonos 
do  rospiralion  obsenro  limiloo  anx  sommots. 

Si  Ton  vont  obtenir  nn  bilan  satisfaisant  dos  lésions 
pnlmonairos,  il  fant  fairo  Jigni-or  sur  lo  schéma,  non  son- 
lomont  los  zonos  do  rndosso,  mais  oncoro  ]os  zonos  d'obs- 
cnrité. 

Ponr  los  zonos  do  rndosso,  los  travanx  dn  profossonr 
Grandi  or  ont  conti-ibné  sn  flisammon  t  à  montrer  Tim- 
porlanco  do  co  signe  ponr  qno  nons  pnissions  conclnro 
avoc  Ini,  ot  conformément  à  nos  éludes  personnelles, 
qno  tonte  portion  do  ponmon  atteinte  do  rndosso  estnno 
portion  d'organe  on  voie  do  destrnction  d'antant  pins 
profonde  qno  la  matité  est  pins  absolno. 

Pins  délicate  est  rintorprétation  dos  obscnrités  l'ospi- 
ratoiros  limitées  dos  sommets.  Cette  obscnrito,  d'après 
nons,  ainsi  qno  nons  essayons  de  ]o  démontrer  dans 
notre  commnnication  snr  lo  diagnostic  précoco,  est  Tin- 
dico  dos  scléroses  pnlmonairos. 

Ces  scléroses  pnlmonairos  pins  on  moins  anciennes 
sont  la  conséqnenco  dos  ponsséos  antérionros  qni  ont 
atteint  lo  malade,  ot  bien  qno  représentant  le  mode  de 
gnérison,  elles  n'en  constilnont  pas  moins,  an  point  do 
vne  fonctionnel,  nne  porto  certaine  et  indiscntablo, 
qnolle  qne  soit  rintorprétation  qne  Ton  vonillo  adopter 
ji  lenr  égard. 

C'est  senloment  alors,  qnand  on  a  snccessivomont  in- 
diqné  les  zonos  de  raies,  do  rudesse  ot  d'obscnri  té,  qn'on 
pont,  en  totalisant  los  résultats,  conclure  à  l'étondne 
vraie  dos  parties  lésées. 

Ponr  on  déduire  do  co  chef  los  éléments  du  pronostic, 
il  faut  encore  tenir  compte  do  la  valeur  individuelle  des 
])arties  saines  chez  chaqm^  malade,  car  au  point  de  vue 
fonctionnel  rompliysomo,  los  pleurésies  adhésivos  delà 
base,  etc.,  conslitucnt  dos  éléments  do  moins-value 

Go  premier  examen  physique,  pratiqué  comme  nous 
venons  do  lo  dire,  fournira  d'utiles  ot  d'indispensables 
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ronsoignomcnts  ;  mais  révalualion  qui  en  résiilto  est 
siijetle  à  do  fréquentes  causes  (l'erreni'  conli'e  lesquelles 
il  importe  de  se  prémunir. 

En  elTel,  compter  comme  totaleyneat  perdues  les  zones 
de  poumon  atteintes  serait  une  conclusion  souvent 
fausse,  principalement  chez  les  hérèdiiaires. 

Chez  ces  malades,  les  lésions  pulmonaires  alTectent 
une  allure  spéciale  qui  permet  à  un  clinicien  exoj'cé  de 
reconnaître,  par  le  seul  examen  physique,  la  tubercu- 
lose héréditaire  de  la  tuberculose  acquise,  avec  une 
grande  certitude.  Chez  l'héréditaire,  les  poussées  tuber- 
culeuses sont  fréquentes;  elles  se  répètent  souvent, 
presque  chaque  année,  mais  elles  sont  toujours  très  dis- 
crètes, Téruption  de  tubercules  dans  le  poumon  esf  si 
peu  coniluente  qu'il  n'en  résulte  souvent,  à  part  les 
symptômes  de  bronchite  ou  de  laryngite,  aucun  trouble 
bien  net  de  la  santé.  Ce  n'est  seulement  qu'à  un  âge  sou- 
vent avancé,  quand  il  a  déjà  perdu  une  fraction  impor- 
tante de  poumon,  qu'il  vient  demander  des  soins.  A  ce 
moment,  si  l'on  voulait  ne  tenir  compte  chez  lui  que  des 
zones  de  râles,  ainsi  qu'on  le  fait  trop  souvent,  à  peine 
évaluerait-on  la  perte  à  un  dixième  de  poumon  siégeant 
à  la  partie  moyenne  de  l'organe. 

Si  au  contraire  on  tient  compte  de  l'obscurité  des  som- 
mets, on  voit  que  cette  obscurité  s'étend  parfois  presque 
jusqu'aux  bases  et  l'on  croirait  à  une  perte  plus  consi- 
dérable qu'elle  n'est  en  réalité. 

Il  faut  éviter  ces  deux  conclusions  extrêmes  et,  tout 
en  tenant  compte  des  divers  éléments  du  problème,  il 
faut  savoir  que  chez  l'héréditaire  la  sclérose  pulmonaire 
est  légère,  la  poussée  de  tuberculose  fréquente,  mais  peu 
coniluente,  et  que  dès  lors  toutes  les  parties  frappées  ne 
sont  pas  fonctionnellenient  impuissantes,  bien  qu'ayant 
perdu  une  partie  de  leur  activité. 

Quand  oji  a  ces  diverses  considérations  toujours  pré- 
sentes à  l'esprit,  on  an  ive  sans  trop  de  peine,  avec  un 
peu  d'habitude,  à  l  econnaître  l'étendue  exacte  des  per- 
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tes  subies  et  l'on  peut  assez  nellemenl  classer  le  malade 
dans  une  des  quatre  catégories  que  nous  avons  adop- 
tées. 

1°  Les  malades  ayant  perdu  1/4  de  poumon. 

2°  »  1/2 

S'  »  3/4  )) 

4^  »  1  )) 

]Mais  ce  moyen  d'investigation,  surtout  pour  les  débu- 
tants, est  délicat  et  difficile,  et  nous  nous  sommes  ellorcé 
de  trouver  un  autre  procédé  plus  simple  et  plus  prati(iue 
permettant  d'arriver  au  même  résultat  sans  difliculté. 

Ce  procédé,  nous  Tavons  Irouvé  en  étudiant  de  plus 
près  un  phénomène  connu  depuis  longtemps  :  la  tachy- 
cardie des  tuberculeux.  Ce  symptôme,  qui  semble  être 
J'émis  à  Fétude  depuis  un  certain  temps,  est  envisagé 
très  diversement  par  la  plupart  des  auteurs  qui  Tout 
étudié.  La  tendance  générale  est  plutôt  de  le  considérer 
comme  un  épi  phénomène  tenant  surtout  à  des  circons- 
tances occasiounelles  diverses:  troubles  nerveux,  com- 
pression du  vague,  etc. 

En  recherchant  avec  soin  sur  un  grand  nombre  de 
malades  la  fréquence  et  la  marche  de  ce  symptôme,  nous 
avons  d'abord  remarqué  un  fait  assez  curieux,  à  savoir: 
sa  constance  absolue. 

De  plus,  en  comparant  les  schémas  d'auscultation 
dressés  auparavant  avec  l'état  du  pouls,  nous  avons  vu 
qu'il  y  avait  une  congélation  remarquable  entre  la  fré- 
quence du  pouls  et  l'étendue  des  lésions  pulmonaires.  11 
semble  y  avoii-  en  pareil  cas  une  sorte  de  vérification  de 
la  loi  de  Marey  pour  le  cumr  di'oit,  en  vertu  de  laquelle 
le  nombre  des  pulsations  du  cteur  s'accroît  proportion- 
nellement à  l'imperméabilité  du  poumon. 

Quoi  qu'il  eji  soit,  nous  avons  vérifié  le  fait  des  cen- 
taines de  fois  et  nous  pouvons  en  affirmer  l'exactitude. 

Il  ne  s'agit  donc  pas  pour  celte  tachycardie  des  tuber- 
culeux d'invoquer,  ce  qui  n'est  vrai  que  pour  quelques 
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cas  faciles  h  reconnaîlro,  les  troubles  nerveux  cousécu- 
tifs  à  des  compressions  ou  des  irritations  de  plexus; 
mais  bien  un  mécanisme  d'accommodation  tout  spécial 
établissant  une  harmonie  entre  le  nombre  des  l'espira- 
tions  et  le  pouls  pour  conserver  le  rapport  normal  1/4. 

On  peut  donc  se  servir  de  ce  signe  pour  évaluer  les 
lésions  pulmonaires  et  les  totaliser. 

Les  résultats  obtenus  dans  cet  ordre  d'idées  ont  été 
les  suivants  : 

1/4  de  poumon  perdu  donne  90  à  95  pulsations. 
!/•>                 )>  100 
3/4                 ))                  110  )) 
1                  )>                  120  » 

Il  y  a  là  un  moyen  simple  et  bien  pi'atique  de  vérifier 
rauscultation  ou  d'en  prévoir  sans  grande  exception  les 
résultats. 

Grâce  à  ces  deux  modes  d'investigation,  il  devient  fa- 
cile de  déterminer  le  deuxième  facteur  essentiel  du  pro- 
nostic et  d'en  déduire  des  lois  identiques  à  celle  que 
nous  avons  pu  établir  pour  l'état  général. 

L'expérience  nous  prouve  qu'en  ce  qui  concerne  le 
poumon,  le  pronostic  peut  s'établir  de  la  façon  suivante  : 

U7i  malade  ne  j^eut  guérir  que  s'il  présente  une 
lésion  mférieure  à  un  poumon  et  par  suite  un 'pouls 
apyrétique  inférieur  à  120  inilsations  par  minute. 

Il  découle  évidemment  de  cette  règle  générale  que 
plus  un  malade  s'éloignera  de  la  limite  extrême,  plus  il 
présentera  de  chances  de  guérison.  En  général  il  est  bon 
de  savoir  que,  au-dessus  d'une  perte  de  3/4  de  poumon 
traduite  par  110  pulsations,  le  pronostic  devient  dou- 
teux, car  alors  les  causes  de  mort  accessoires  acquièrent 
par  ce  fait  seul  une  importance  inusitée. 

Il  y  a  là  une  sorte  d'état  limite  dont  il  est  bon  d'indi- 
quer les  conséquences  essentielles.  Entre  la  limite  de 
3/4  de  poumon  et  la  limite  extrême  d'uiu^  unité,  il  n'est 
certainement  pas  impossible  d'obtenir  la  sclérose  pul- 
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monaire  et  le  maximum  de  giiérison  que  le  malade  soit 
en  état  d'espérer. 

Mais,  en  pareilcas,  si  les  symplômesgénéraux  s'amen- 
dent, si  les  phénomènes  stéthoscopiques  s'amoindris- 
sent, il  persiste  néanmoins  un  état  général  grave  et  des 
symptômes  locaux  inquiétants. 

Sans  doute  la  toux  a  dispani,  l'expectoration  s'est  ta- 
rie, le  pouls  s'est  relevé  ;  mais  malgré  cela  le  malade 
n'est  en  quelque  sorte  qu'un  être  en  état  d'équilibre  ins- 
table. 

Véritable  amputé  du  poumon,  il  accuse  encore  des 
symptômes  correspondants  à  l'infirmité  dont  il  est  at- 
teint. 11  se  plaint  de  dyspnée  constante,  le  rendant  inca- 
pable d'aucun  effort  ;  s'il  essaye  de  réagir,  il  voit  bien- 
tôt survenir  des  palpitations  cardiaques  qui  traduisent 
lafatigue  extrême  de  la  musculature  et  du  système  ner- 
veux du  cœur. 

Cet  organe  en  effet  se  trouve  tellement  surmené  que 
bienlôt  il  est  incapable  de  réagir  et  se  laisse  dilater.  On 
voit  alors  survenir  une  véritable  crise  d'asystolie  avec 
toutes  ses  conséquences.  Dans  quelques  cas,  il  y  a,  en 
quelque  sorte,  asystolie  aiguë  et  le  malade  succombe 
presque  subitement  à  une  véritable  crise  d'angine  de 
poitrine. 

Tel  est  le  sort  malheureusement  trop  commun  des 
malades  compris  dans  la  zone  limite.  Leur  poumon  peut 
sç  cicatriser,  mais  sous  Finlluence  des  écarts  d'hygiène 
en  apparence  les  plus  simples,  on  est  obligé  de  s'aper- 
cevoir que  chez  eux  ledanger  a  changé  de  siège.  La  ma- 
ladie est  au  poumon,  le  danger  est  au  cœur  pour  em- 
ployer une  expression  déjà  classique. 

Telles  sont,  Messieurs,  les  considérations  que  je  dési- 
rais vous  présenter  au  sujet  des  deux  facteurs  essentiels 
du  pronostic  dans  les  tuberculoses  pulmonaires. 

En  résumant  sous  forme  de  conclusions  les  données 
que  je  viens  d'exposer,  nous  arrivons  à  formuler  les 
aphorismes  suivants  : 
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1°  La  tiiberciiloso  pulmonaire  n'est  curable  qu'à  la 
condition  de  n'avoir  pas  détruit  une  portion  d'organe 
supérieure  à  3/4  de  poumon  ; 

2°  La  perle  de  poids  chez  le  tuberculeux  ne  doit  pas 
dépasser  1/4  du  poids  normal  ; 

3° A  la  limite  de  1/3, le  malade  succombe  fatalement; 

4°  En  tenant  compte  des  deux  facteurs  essentiels:  dé- 
nutrition et  lésions  pulmonaires,  il  est  toujours  possible 
de  faire  un  pronostic  exact  dans  chaque  cas  de  tubercu- 
lose. 


ÉTU  D  E 


SUR  LE 

TYPE  RESPIRATOIRE 

ET  SES 

VARIATIONS  A  L'ÉTAT  PHYSIOLOGIQUE  &  PATHOLOGIQUE 


Les  courbes  fournies  par  les  pnemmographes  de  divers 
modèles  utilisés  eh  physiologie  et  en  clinique  servent  à 
mettre  en  évidence  trois  éléments  importants  du  méca- 
nisme respiratoire  :  la  fréquence,  le  rythme  et  le  type 
respiratoire. 

La  fréquence  et  le  rythme  sont  des  éléments  du  pro- 
blème plus  propres  à  renseigner  sur  Fétat  de  l'innerva- 
tion pulmonaire  que  sur  les  phénomènes  intimes  qui 
s'accomplissent  dans  l'intérieur  du  parenchyme  de  l'or- 
gane. 

Le  ty^pe  respiratoire  élémentaire  envisagé  à  part, 
peut  servir  tout  au  contraire  à  faire  ressortir  la  part  es- 
sentielle du  poumon  dans  le  mécanisme  de  la  respira- 
tion. 

Au  point  de  vue  opératoire,  notons,  en  passant,  que  si 
Ton  désire  mettre  davantage  en  évidence  le  rôle  propre 
du  poumon,  il  est  bon  d'allonger  la  ligne  des  abscisses 
ou  pratiquement  d'adopter  des  vitesses  assez  considé- 
rables du  cylindre  sur  lequel  on  enregistre  le  tracé, 
sans  modifier  d'ailleurs  la  technique  adoptée  en  pareil 
cas.  C'est  suivant  ces  données  qu'ont  été  recueillies 
les  courbes  jointes  à  ce  mémoire,  et  relatives  soit  à  l'état 
physiologique,  soit  à  l'état  pathologique  chez  l'animal 
ou  chez  l'homme. 

8 
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Nous  décrirons  crabord  les  variations  du  type  respi- 
ratoire chez  ranimai,  avant  de  développer  les  applica- 
tions pratiques  que  ce  mode  d'exploration  peut  fournir 
à  Félat  pathologique  chez  Fhomme  dans  divers  états 
morbides. 

I.  —  Si  Ton  envisage  d'abord  une  courbe  de  respira- 
tion prise  chez  Fanimal  à  Fétat  physiologique  {courbe  J), 
le  fait  fondamental  qui  ressort  deFexamen  de  la  courbe 
est  la  régularité  très  grande  du  phénomène  de  la  péné- 
tration ou  de  la  sortie  de  Fair  dans  les  poumons.  C'est 
presque  proportionnellement  au  temps  que  se  fait  la 
décroissance  de  pression  dans  le  milieu  où  Fanimal 
respire.  C'est  presque  également  en  fonction  linéaire  du 
temps  que  s'efTectue  Félévation  compensatrice  au  mo- 
ment de  l'expiration. 


Fig.  I.  —  Courbe  respiratoire  chez  un  chien  normal  avec  tube  dans 
la  trachée,  respirant  dans  une  caisse  de  grand  volume. 
(Cette  courbe  ainsi  que  les  suivantes  se  lit  de  gauche  à  droite.) 


Quelle  que  soitla  technique  employée,  soit  qu'on  me- 
sure la  décroissance  de  pression  dans  un  milieu  confiné, 
en  faisant  respirer  l'animal  dans  une  caisse  proportion- 
née à  son  volume,  soit  qu'on  mesure  Fampliation  du 
thorax  par  un  pneumographe,  à  quelques  légères  va- 
riations près,  le  type  fondamental  sera  conservé. 

Par  conséquent,  la  courbe  I  relative  à  un  chien  respi- 
rant à  l'aide  d'une  canule  trachéale  dans  une  caisse  à 
grand  volume  dans  laquelle  on  mesure  les  variations  de 
pression  peut  être  prise  pour  type  général  sans  correc- 
tion notable. 

Le  seul  phénomène  anormal  qu'il  convienne  de  noter, 
mais  qu'il  est  presque  impossible  d'éviter,  est  la  légère 
gêne  expiratoire  {expiration  forcée)  traduite  parla 
descente  de  la  courbe  d'expiration  au-dessous  de  la  ligne 
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des  abcissos.  Cotte  gône  est  inhérente  anx  conditions 
d'expérience  et  liée  à  la  position particnlière  en  decnbi- 
tus  dorsal  qne  Ton  impose  àTanimal  snr  la  gonttièreoù 
il  est  maintenu. 

A  part  cette  légère  anomalie,  cette  courbe  est  presque 
normale  et  permet  de  voir  combien  se  produit  réguliè- 
rement et  progressivement  Tentrée  et  la  sortie  de  Tair 
du  poumon  chez  Fanimal  sain.  Elle  montre,  en  outre, 
si  Ton  néglige  la  légère  cause  d'erreur  signalée  plus 
haut,  que  l'expiration  et  Finspiration  ont  une  durée 
sensiblement  égale  et  se  font  à  peu  près  suivant  le  môme 
mode. 

Le  seul  élément  qui  puisse  rendre  compte  d'une  péné- 
tration régulière  de  l'air  dans  les  conduits  aériens  est 
certainement  l'élasticité  propre  de  l'organe  pulmonaire, 
et  c'est  à  ce  facteur  unique  que  l'on  doit  rapporter  les 
phénomènes  traduits  par  la  courbe. 

De  plus  on  peut,  sans  qu'il  soit  utile  de  développer  la 
question,  affirmer  que  dans  cette  élasticité  pulmonaire 
la  part  prépondérante,  comme  dans  bien  d'autres  phéno- 
mènes du  même  ordre,  revient  à  l'élémerrt  musculaire 
péribronchique. 

Il  est  d'ailleurs  facile  de  mettre  en  évidence  cette  part 
importante  de  la  musculature  propre  du  poumon  par 
une  expérience  complémentaire. 

La  section  des  deux  nerfs  vagues  étant  pratiquée  au 
cou  et  par  suite  les  muscles  de  Riessessen  étant  paraly- 
sés, la  courbe  obtenue  se  modifie. 


Fi  g.  II,  —  Courbe  respiratoire  recueillie  dans  les  mêmes  conditions 
que  la  courbe  n°  1,  mais  après  section  des  deux  vagues  dans  la  ré- 
gion du  cou. 


Cette  courbe  montre  que  désormais,  sous  rinlluence 
de  la  paralysie  au  moins  partielle  des  fibres  bronchiques, 
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la  pénélralion  de  Tair  dans  les  poumons  perd  son  ca- 
ractère normal. 

l.a  décroissance  dépression  an  lien  d'être  progressive 
devienl  brnsqne  et  arrive  à  son  maxinmm  en  très  pen 
de  temps,  bien  avant  le  moment  on  se  prodnit  le  chan- 
gement de  direction  caractèristiqne  dn  débnt  de  Fexpi- 
ralion. 

Il  commence  à  se  dessiner  snr  la  conrbe  nne  sorte  de 
pause  ins'piratoire  qni  ne  prend  lin  qn'an  moment  où 
rexpij'alioji  commence.  Otle  dernière  conserve  dans  la 
nouvelle  conrbe  nne  analogie  marquée  avec  le  début  de 
l'inspiration. 

La  décroissance  de  pression  à  ce  moment  se  prodnit 
avec  la  même  vitesse  que  Faccroissement  correspondant 
du  début  du  cycle  respiratoire.  Elle  serait  même  plus 
j'a})ide,  mais  ce  fait  s'explique  par  la  gêne  respiratoire 
plus  accentuée  qui  accompagne  la  section  des  vagues. 
( \('[{q  gêne  est  la  conséquence  de  l'arrêt  partiel  des  échan- 
ges in  ti'a-pnlmonaires  et  se  traduit  surtout  par  une  expi- 
ration forcée,  très  nette  sur  la  courbe,  venant  compenser 
la  perte  de  l'élasticité  du  poumon. 

Mais  dans  celte  expériejice  comme  dans  toutes  celles 
([ue  l'on  tente  sur  les  libi'es  lisses,  il  convient  de  se  rap- 
peler que  le  système  musculaire  de  la  vie  organique  est 
un  système  musculaire  dont  l'innervation  est  très  spé- 
ciale. 

11  y  a  toujours  à  coté  de  l'innervation  centrale  une 
innervation  gajigliounaire  autonome  qui  conserve  en 
toutes  circonstances,  malgré  la  perte  de  ses  connexions 
cejvtrales,  une  part  importante  d'activité  dans  la  pro- 
duction d'un  tonus  local. 

Par  conséquent, on  peut  et  on  doit  chercher  à  obtenir 
une  paralysie  plus  complète  et  plus  absolue  des  libres 
musculaires  lisses  })ar  d'autres  moyens  ;  par  exemple 
au  moyen  de  toxiques  diminuant  le  pouvoir  excito-mo- 
teur  des  centres  locaux. 

Si  l'on  ivpète  dès  lors  l'expéiience  non  plus  chez  un 
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chien  normal,  mais  chez  nn  chien  profondémenl  naj- 
cotisé  par  la  morphine  et  rairopine  (méthode  de  Daslre), 
on  voit  déjà  se  dessiner  snr  la  conrhe  primitive,  avant 
tonte  section  nervense,  les  signes  certains  d'nne  dimi- 
nntion  appréciahle  de  Télaslicité  dn  ponmon  se  tradni- 
sant  par  Tohliquité  pins  grande,  mais  sensihiement  sy- 
métriqne  de  la  conrhe  inspiratoire  et  expiratoire. 


Fig.  III.  —  Courbe  respiratoire  d'un  cliien  morphine  (métiiode  de 
Dastre)  respirant  dans  une  caisse. 


Cette  conrhe  mon  trera  en  ontre  nne  gene  expiratoire 
assez  accentnée  indiqnant  nne  diminntion  sensihle  de 
1  élasticité  mnscnlaire  dn  ponmon. 

Mais  si  chez  ce  nonvean  chien  Ton  vien  t  h  sectionner 
les  nerfs  pnenmogastriqnes,  la  paralysie  mnscnlaire  de- 
viendra tellement  marqnée  qne  le  type  respiratoire  va 
se  tronver  totalement  modihé,  et  qn'il  va  acqnérir  des 
caractères  ahsolnment  tranchés  qne  nons  ponrrons  con- 
sidérer comme  pathognomoniqnes  de  la  perte  totale  et 
complète  de  Télasticité  pnlmonaire. 


Fig.  IV.  —  Courbe  respiratoire  du  même  cbien  morphiné  (^ue  dans 
la  figure  III,  mais  après  section  des  deux  vagues  dans  la  région  du 
cou. 

Snr  cette  conrhe,  Finspiration  et  l'expiration  vont  de- 
venir presqne  anssi  hrnsqnes  qne  le  phénomène  con- 
tractile qni  les  prodnit. 

La  décroissance  on  Fangmentalion  de  pression  voiil 
se  faire  sentir  avec  nne  instantanéité  à  peu  près  com- 
plète et  la  conrhe  inspiratoire  et  expiratoij-e  dont  Fin- 
clinaison  à  Fétat  normal  était  si  remarqnahle,  va  se 
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transformer  en  ligne  droite  presque  y erticale,  montrant 
que  la  pénétration,  comme  Tissue  de  Fair  dans  le  pou- 
mon, se  fait  brutalement  et  sans  progression. 

Entre  les  deux  phénomènes  inverses,  s'étend  une 
longue  pause  inspiratoire  caractéristique  de  cet  état. 

De  cette  courte,  mais  instructive  étude  du  type  res- 
piratoire à  Fétat  physiologique  chez  Fanimal,  nous 
pourrons  donc  sans  difficulté  déduire  quelques  conclu- 
sions pratiques  fort  importantes  au  point  de  vue  des 
applications  pathologiques  : 

1°  La  perte  de  Félasticité  pulmonaire  est  intimement 
liée  à  Finsuffisance  des  échanges  respiratoires. 

2°  Cette  perte  d'élasticité  se  traduit  sur  la  courbe  élé- 
mentaire par  la  brusquerie  croissante  de  l'expiration  ou 
de  Finspiration  avec  formation  d'une  pause  inspiratoire. 

3"  Cette  pause  inspiratoire  est  en  quelque  sorte  pro- 
portionnée à  la  perte  de  l'élasticité  du  poumon  et  peut 
lui  servir  de  mesure. 


11.  —  L'application  de  ces  données  expérimentales  à 
l'homme  peut  se  faire  sans  nulle  difticulté,  tant  à  Fétat 
physiologique  qu'à  Fétat  pathologique. 


Fig.  V.  —  Courbe  respiratoire  de  l'ampliation  Ihoracique  chez 
l'homme  adulte  sain  —  type  costo-inlerieur  —  piieumographe  de 
Marey. 


Seulement  chez  l'homme  le  mode  d'exploration  est 
forcément  ditlerent.  C'est  à  l'aide  du  pneumographe  de 
Marey  que  Fon  est  obligé  de  recueillir  les  courbes.  Mais 
nous  avons  déjà  indiqué  que  cet  appareil  utilisé  chez 
l'animal,  et  fournissant  un  tracé  de  l'ampliation  Ihoraci- 
que, donnait  une  courbe  à  peu  près  identique  à  celles 
fournies  par  l'enregistrement  des  pressions.  Par  consé- 
quent, à  quelques  nuances  légères  près,  le  type  respira- 
toire sera  conservé  sans  altération  sensible. 
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Envisageons  d'abord  la  conrbo  détaillée  du  type  res- 
piratoire chez  riiomme  normal,  courbe  recueillie  avec 
le  pneumographe  et  avec  ligne  d'abcisses  à  grande 
échelle. 

Gomme  la  région  du  thorax  explorée  est  iiidilFérente 
et  n'inlluence  guère  que  ramplitude  du  li'acé,  nous  ne 
parlerons  ici  que  du  type  costo-inférieur,  le  plus  favora- 
ble pour  cette  étude. 

Ce  qui  frappe  tout  d'abord  dans  cette  courbe,  c'est  la 
ressemblance  étroite  entre  le  type  respiratoire  des  diver- 
ses espèces  animales. 

Chez  l'homme  comme  chez  le  chien,  rampliation  du 
thorax  ou,  ce  qui  revient  au  même,  la  courbe  des  pres- 
sions intrathoraciques  varie  progressivement,  etla  péné- 
tration de  l'air  extérieur  dans  le  poumon  se  fait  très  vi- 
siblement suivant  une  fonction  linéaire  du  temps,  grâce 
à  l'élasticité  musculaire  du  poumon. 

Cette  condition  éminemment  favorable  aux  échanges 
gazeux  qui  s'accomplissent  dans  l'intérieur  de  l'organe 
est  d'ailleurs  réalisée  suivant  un  même  mode,  que  l'on 
envisage  l'inspiration  ou  l'expiration.  La  pression  néga- 
tive décroît  suivant  la  même  loi  que  la  pression  posi- 
tive et  presque  dans  le  même  temps  pour  une  môme 
variation. 

Ce  fait  montre  bien  l'importance  presque  prépondé- 
rante  de  la  musculature  intra-pulnionaire  dans  le  mé- 
canisme des  efforts  respiratoires. 

Donc  chez  l'homme  comme  chez  l'animal,  la  régula- 
risation du  phénomène  respiratoire  ainsi  que  la  produc- 
tion d'une  pression  négative  dans  les  espaces  alvéolaires 
ou  pleuraux  a  pour  cause  primitive  et  pour  condition 
essentielle,  la  tonicité  propre  et  variable  selon  les  besoins 
des  hbres  lisses  péribronchiques. 

Gomme  moyen  de  mesure  de  cette  tonicité,  l'examen 
du  type  respiratoire  apparaît  ici  aussi  comme  le  meilleur 
procédé  tout  aussi  bien  que  le  plus  simple  qu'il  soit  pos- 
sible d'utiliser. 
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Si  nous  considérons  maintenant  Tétat  pathologique, 
la  démonstration  de  ces  divers  faits  ressortira  aussi  évi- 
dente que  possible  de  Texamen  des  courbes  recueillies. 

L'anatomie  pathologique  nous  apprend  que  chez  le 
vieillard  et  comme  simple  conséquence  de  Tétat  sénile, 
il  se  produit  une  raréfaction  progressive  du  tissu  pul- 
monaire, unemphysème  dans  lequel  la  lésion  dominante 
et  primitive  est  une  lésion  scléreuse  des  bronches  assez 
comparable  à  Tendopériartérite  sénile  des  vaisseaux  dans 
les  mêmes  conditions. 

Cette  lésion  est  sans  doute  peu  ou  point  décrite  en 
raison  de  F  oubli  dans  lequel  on  laisse  de  nos  jours  le 
poumon,  mais  dans  notre  longue  carrière  d'anatomo- 
pathologiste  nous  avons  eu  maintes  fois  occasion  de  la 
constater. 

C'est  donc  au  'poumon  sénile  que  nous  demanderons 
le  premier  type  anormal  respiratoire,  représentant  en 
quelque  sorte  la  limite  extrême  de  l'état  physiologique. 

La  courbe  YI  est  prise  dans  ces  conditions  chez  un 
vieillard  légèrement  emphysémateux,  sans  lésion  orga- 
nique importante. 


Fig\  VI.  —  Courbe  respiratoire  du  poumon  sénile. 


Il  est  facile,  par  la  comparaison  de  cette  courbe  avec 
la  précédente,  de  voir  que,  sous  l'intluence  des  progrès 
de  Tàge,  le  ressort  musculaire  de  Torgane  s'est  alfaibli 
proportionnellement  au  progrès  de  la  sclérose. 

La  pénétration  de  l'air  dans  le  poumon  devient  plus 
brusque,  plus  rapide.  La  verticalité  plus  grande  de  la 
ligne  ascendante  et  descendante  se  prononce  très  nette- 
ment et  traduit  ainsi  la  béance  trop  accentuée  des  tuyaux 
bronchiques. 

La  conséquence  brutale  de  cet  étal  est  la  production 
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d\me  paitse  inspiratolre.  De  plus,  la  perte  crélaslicilé 
du  poumon  rend  cet  organe  incapable  d'expulser  à  lui 
seul  son  contenu,  etla  descente  de  la  courbe  au-dessous 
de  la  ligne  des  abcisses,  manifeste  avec  la  dernière  évi- 
dence rintervention  des  muscles  expirateurs  dans  un 
phénomène  auquel  ils  restent  normalement  étrangers. 

D'ailleurs, comme  conséquence  de  cet  ell"ort,rexpira- 
tion  devient  plus  longue  proportionnellement  à  la  durée 
totale  d'un  cycle  respiratoire. 

Donc,  chez  le  vieillard,  la  sclérose  bronchique  légère 
entraîne  comme  conséquence  l'apparition  d'une  pause 
msjnratoire  assez  analogue  à  celle  que  l'on  commence 
à  observer  chez  l'animal  par  l'effet  des  sections  nerveu- 
ses des  vagues  ou  l'action  des  substances  neuro-para- 
lysantes. 

Il  était  à  présumer  à  priori  que  dans  l'état  pathologi- 
que proprement  dit,  les  phénomènes  ci-dessus  décrits 
devaient  s'exagérer  encore  et  se  manifester  avec  une 
plus  grande  évidence. 

C'est  ce  que  l'expérience  nous  a  montré  dans  une  foule 
d'états  morbides,  tant  aigus  que  chroniques,  mais  sur- 
tout dans  ces  derniers. 

Il  serait  fastidieux  de  fournir  un  grand  nombre  de 
courbes,  d'autant  plus  qu'elles  se  ressemblent  toutes 
dans  leurs  points  essentiels  avec  de  légères  diff'érences 
dont  nous  pourrons  peut-être  un  jour  tirer  parti  au 
point  de  vue  d'autres  applications  pratiques. 

A. 

Fig.  Vil.  —  Courbe  respiratoire  d'un  poumon  scléreux  en  état  d'in- 
sutïisance  respiratoire. 

Nous  nous  bornerons  dans  ce  travail  à  en  fournir  un 
type  très  caractérisé  i)our  bien  mettiT  en  lumièi'e  les 
points  essentiels  du  tyjje  respiratoire  pathologique. 


Getle  courbe  se  rapporte  à  un  malade  atteint  de  sclé- 
roses profondes  et  anciennes  avec  légère  dilatation 
bronchique. 

Sur  le  tracé,  la  ligne  d'ascension  se  rapproche  pres- 
que de  la  verticale,  ainsi  que  la  ligne  de  descente.  La 
pause  inspiratoire,  comme  adoucie  chez  le  vieillard  par 
un  reste  de  contractilité  propre  de  Torgane,  se  présente 
ici  avec  une  exagération  et  une  brusquerie  caractéristi- 
ques. La  pénétration  de  Fair  sVlTectue  suivant  un  mode 
identique  à  celui  qui  se  trouverait  réalisé  pour  la  cir- 
culation de  Tair  dans  un  tuyau  l'igide. 

Quant  à  Texpiration,  elle  se  fait  suivant  la  môme  loi 
que  Finspiration,  mais  Fintervention  active  des  muscles 
expirateurs  se  fait  sentir  énergiquement.  Cette  intluence 
aiKu^male  se  traduit  sur  le  tracé  par  deux  effets  saillants  : 

1°  La  prolongation  très  marquée  de  cette  période  ; 

2°  La  descente  exagérée  de  la  courbe  au-dessous  de  la 
ligne  des  abcisses. 

Ces  deux  elVols  combinés  avec  la  pause  inspiratoire 
résument  Fhistoire  des  types  respiratoires  normaux. 

Légers  ou  au  contraire  exagérés,  ces  types  respiratoires 
se  rencontrent  à  Fétat  pathologique  toutes  les  fois  que  Fé- 
lasticité  propre  du  poumon  se  trouve  diminuée  ou  dé- 
truite par  quelque  lésion  que  ce  soit. 

De  plus,  Fexagération  de  la  gene  respiratoire  concomi- 
tante se  traduit  par  une  exagération  simultanée  des  deux 
faits  dominants  dans  la  description  des  types  respiratoi- 
res anormaux,  l'expiration  forcée  et  la  pause  inspira- 
toire. 

Sans  allonger  outre  mesure  ces  considérations,  nous 
pourrons  donc  conclure  comme  déduction  des  faits  que 
nous  avons  exposés  : 

1°  Que  Fétude  du  tyiie  respiratoire  présente  à  Fétat 
normal  et  pathologique  une  assez  grande  utilité  pratique  ; 

2°  Que  la  modification  de  ce  type  respiratoire  est  tou- 
jours liée  aux  variations  de  l'élasticité  musculaire  du 
poumon. 
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3°  Que  ces  modificcitious  se  trcidiiisent  sur  un  tracé 
respiratoire  par  deux  caractères  saillants  :  pause  inspl- 
ratoire  et  expiration  foy^cée  ; 

4°  Que  la  netteté  plus  ou  moins  grande  de  ces  modi- 
iications  du  tracé  normal  peut  servir  en  quel(]ue  sorte  de 
mesure  à  la  dépréciation  physiologique  du  poumon  et 
permet  de  graduer  ce  qu'on  pourrait  appeler  Vinsuffi- 
sance  pulmonaire. 

Dans  un  travail  ultérieur,  nous  aurons  probablement 
occasion  de  revenir  sur  ce  dernier  point,  qui  présente  au 
point  de  vue  spécial  de  la  tuberculose  uue  importance 
aussi  grande  qu'ignorée. 


ÉT  U  D  E 

SUR  LES 

HÉIORRHAGIES  DANS  LE  COURS  OE  LA  TUBERCULOSE 

ET  SUR  LEUR  MODE  DE  TRAITEMENT 


A  un  examen  superficiel,  la  conclusion  qui  semble  dé- 
couler des  faits  couramment  observés  dans  la  pratique 
civile  ou  liospilalière  au  sujet  de  la  marche  des  hémop- 
tysies  dans  le  cours  de  la  tuberculose,  c'est  qu'il  n'y  a 
pas  de  symplome  de  cette  maladie  qui  comporte  avec  lui 
une  plus  grande  somme  d'imprévu. 

Tantôt,  en  elfet,  dans  la  tuberculose,  on  voit  les  liémor- 
rliagies  apparaître  comme  symptôme  initial,  précurseur 
en  quelque  sorte  des  symptômes  classiques  qui  n'évo- 
lueront que  plus  tard  ;  tantôt,  au  contraire,  l'hémoptysie 
grave  ou  légère  vient  s'ajouter  aux  complications  nom- 
breuses delà  période  d'ulcération  ;  tantôt,  enlin,  elles  sur- 
gissent comme  épipliénomène  de  transition  dans  une  de 
ces  périodes  d'accalmie  auxquelles  on  a  donné  le  nom 
plus  élégant  qu'exact  de  trêves  de  la  tuberculose .  Tel- 
les sont,  il  est  vrai,  les  diverses  circonstances  au  milieu 
desquelles  les  liémoptysies  prennent  naissance  ;  mais 
leur  variété  môme  exclut  l'idée  de  rechercher  une  loi 
quelconque  reliant  ce  phénomène  à  l'évolution  pinson 
moins  régulière  du  tubercule  dans  l'intérieur  du  pou- 
mon. 

Si  l'on  ne  consulle  que  les  idées  classiques,  on  abou- 
tit donc  à'cette  conclusion  que  les  liémoptysies  repré- 
sentent dans  la  marche  des  tuberculoses  aiguës  ou  chro- 
niques, une  complication  irrégulière,  accidentelle  el  ab  - 
solument variable  dans  son  mode  d'apparition. 


Cependant,  si  Ton  rétléchit  que  riiémoptysie  est  cer- 
tainement de  beaucoup  la  plus  fréquente  des  complica- 
tions de  la  tuberculose  pulmonaire,  fréquence  qui  de- 
vient une  règle  si  Ton  tient  compte  des  très  petites  hé- 
morrliagies,  on  est  invinciblement  porté  à  penser  que 
ce  symptôme  doit  être  lié  par  une  relation  étroite  à  Té- 
A'olution  du  tubercule. 

Sans  doute,  si  à  Texemple  de  la  plupart  des  auteurs 
modernes,  on  s'astreint  à  faire  delà  tuberculose unema- 
ladie  essentiellement  polymorphe  et  si  Ton  veut  abso- 
lument méconnaître  son  unité  clinique  trèsréelle, quoi- 
que masquée  par  des  symptômes  parasites,  on  ne  peut 
que  diflicilement  admettre  l  idée  de  régularité  possible 
dans  Téclosion  des  hémoptysies. 

^lais  si,  au  contraire,  profitant  de  Texemple  fourni  par 
la  discussion  célèbre  où  se  sont  égarés  longtemps  les 
anatomo-pathologistes,  on  veut  bien,  au  point  de  vue 
clinique,  élaguer  ce  qu'il  y  a  de  contingent  et  d'acces- 
soire dans  le  tableau  morbide  qui  se  déroule  pour  saisir 
Funité  de  plan  qui  le  régit,  on  s  apercevra  sans  peine 
que  les  tuberculoses  les  plus  dissemblables  en  apparence 
ont  des  points  communs  qui  les  réunissent, et  que  l  éclo- 
sion  des  symptômes  est  liée  à  une  évolution  anatomique 
bien  définie  et  soumise  à  quelque  régularil»-. 

Gela  est  vrai  au  point  de  vue  delà  fonte  tuberculeuse, 
cola  se  vérifie  encore,  môme  au  point  de  vue  des  hémop- 
tysies. 

Cette  idée  prend  déjà  un  corps  quand  on  n'observe 
que  des  tuberculoses  abandonnées  à  leur  marche  spon- 
tanée et  sans  inlluence  thérapeutique  autre  que  celle 
en  faveur  de  nos  jours,  de  Ihygiène  et  du  grand  air: 
mais  cette  idée  devient  une  certitude  et  une  loi  quand 
on  observe  sur  un  grand  nombre  de  malades  ce  qui  sur- 
vient sous  l  inlluence  de  thérapeutiques  mieux  dirigées. 

Nous  avons  déjà  antérieurement  insisté  sur  ce  fait 
que  le  premier  effet  à  demander  à  une  médication  ra- 
tionnelle, sans  proner  de  préférence  telle  ou  telle  subs- 
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tance  modicalrico,  cVst  la  régularisation  do  la  marche 
de  la  maladie. 

Quand  on  s'impose  cette  ligne  de  conduile  on  voit  tou- 
jours les  symptômes  dominants  de  la  tuberculose  évoluer 
avec  une  régularité  très  grande  et  parm  i  eux  les  liémop- 
tysies  en  apparence  si  indépendantes  des  autres  mani- 
festations de  la  maladie. 

Nous  avons  plusieurs  fois  indiqué  qu'avec  des  doses 
suffisantes  de  tannin,  de  créosote  ou  môme  d'autres  subs- 
tances que  nous  avons  déjà  citées  dans  nos  premières  re- 
cherches avec  le  professeur  Raymond,  et  sur  lesquelles 
nous  reviendrons  plus  tard,  on  voit  la  fonte  purulente 
des  tubercules  caséeux  commencer  dès  le  20"  jour  d'une 
poussée  initiale,  se  poursuivre  jusqu'à  la  tin  du  2'^  mois 
pour  évoluer  si  la  survie  du  malade  est  possible  vei*s  la 
transformation  fibreuse  qui  se  complète  à  peu  près  vers 
la  fin  du  4''  mois. 

Nous  n'insisterons  pas  sur  ces  faits  déjà  énoncés,  mais 
nous  nous  bornerons  à  les  rappeler  ici  pour  l'interpréta- 
tion du  fait  essentiel  qui  fait  l'objet  de  cette  étude. 

Si  maintenant,  à  l'aide  de  ces  dei'uières  données  sur 
lesquelles  nous  avons  plusieurs  fois  attiré  l'attention, 
nous  examinons  quelle  est  la  marche  des  hémorrhagies  et 
leur  liaison  avec  les  symptômes  cardinaux  de  la  tubercu- 
lose, la  question  pourra  se  simpliher. 

Sans  doute,  pour  constater  dans  les  conditions  spéci- 
fiées l'évolution  désormais  à  peu  près  régulière  des  acci- 
dents, il  conviendra  d'examiner  un  assez  grand  nombre 
de  malades  ;  mais  sans  attendre  les  chiffres  énormes  d'ob- 
servations, sur  lesquelles  nous  avons  pu  asseoir  noti'e 
conviction,  il  est  facile  à  tout  observateur  de  vériher  les 
faits  sur  lesquels  nous  allons  insister. 

Il  faut  tout  d'abord  laisser  de  côté  les  malades  chez 
lesquels  l'hémoptysie  a  été,  pour  eux  du  moins,  le  phé- 
nomène initial.  Quand  l'hémoptysie  est  terminée,  aiusi 
que  les  phénomènes  consécutifs  qui  l'accompagnent  tmi- 
jours,  on  constate  bien  vite  que  riiémorrliagie  n'est  ja- 
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mais  primitive,  mais  toujours  secondaire  à  des  lésions 
plus  ou  moins  anciennes  ;  mais  on  manque  de  notions 
sur  les  symptômes  stéihoscopiques  immédiats  qui  ont 
pré  ce  dé  1  '  li  é  m  orrh  agi  e . 

Nous  ne  ferons  donc  entrer  en  ligne  de  compte  que  les 
malades  chez  lesquels  un  examen  antérieur  avait  été  fait 
par  nous,  soit  dans  un  but  curatif,  soit  à  titre  de  simple 
précaution,  pour  instituer,  s'il  y  avait  lieu,  hygiène  ou 
médication  préven  (ive. 

Chez  ces  malades,  Fétat  antérieur  était  bien  connu  et 
par  conséquent  on  pouvait  tirer  des  conclusions  des  phé- 
nomènes antéi'ieurement  observés. 

La  première  observation  qui  nous  a  frappé  est  la  sui- 
vante, que  nous  pouvons  énoncer  sous  foime  de  conclu- 
sion :  dans  le  cours  de  la  tuberculose^  les  hémorrhagies 
sont  presque  toujours  liées  à  la  fonte  tuberculeuse. 

Par  conséquent,  si  Ton  se  rappelle  la  règle  d'évolution 
indiquée  plus  haut  à  savoir  que  dans  la  tuberculose  h 
marche  régulière  la  fonte  se  fait  environ  du  20"  au  OO" 
jour,  on  pourra  prévoir  à  l'avance  en  quelque  sorte  la 
période  probable  où  les  hémorrhagies  devront  en  géné- 
ral se  produire,  c'est-à-dire  dans  le  cours  du  2''  mois  de 
la  maladie  ou  plut(M  du  traitement. 

Ce  sont  les  hémorrhagies  les  plus  fréquentes,  et  si  l'on 
envisage  la  moyenne  des  observations,  cette  fréquence 
s'élève  à  50  ou  60  %  des  cas  traités,  en  ne  tenant  compte 
([ue  des  véritables  hémorrhagies,  c'est-à-dire  de  celles 
qui  indiquent  la  rupture  d'un  vaisseau  sanguin  de  volu- 
me notable.  Si  l'on  tenait  compte  des  crachats  hémop- 
toïques,  on  arriverait  à  conclure  que  la  fonte  provoque 
constamment  des  hémorrhagies.  Toujours  quand  on 
suit  le  malade  et  qu'il  a  été  possible  de  l'observer  anté- 
rieurement, on  voit  que  les  râles  précèdent  l'hémorrha- 
gie  et  il  devient  évident,  en  pareil  cas,  que  la  rupture  a 
été  provoquée  par  la  fonte  d'un  tubercule  périvasculaire. 
Ajoutons  que  ceci  explique  pourquoi  dans  nombre  de 
cas  d'hémorrhagies  de  ce  genre  les  anévrysmes  de  Ras- 
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miissen  sont  difficiles  à  mettre  en  évidence  ou  sont  en 
tous  les  cas  très  rudimentaires. 

Ces  hémorrhagies  de  la  fonte  tuberculeuse  ou  du  2" 
mois  sont  parfois  précoces;  ce  sont  celles  qui,  dans  la 
pratique  courante, ont  semblé  la  cause  première  des  ac- 
cidents qui  leur  succèdent.  Dans  la  plupart  des  cas,  ce- 
pendant, elles  surviennent  au  milieu  de  la  période  de 
fonte  ou  vers  sa  fm. 

Quand  ces  hémorrhagies  sont  isolées  et  discrètes,  elles 
n'interviennent  que  comme  un  retard  léger  dans  la  mar- 
che de  rafl'ection;  mais  quand  elles  se  répètent  ou  sont 
assez  abondantes,  elles  constituent  une  complication 
redoutable  même  dans  les  cas  légers.  Le  fait  brutal  de 
la  perte  de  sang,  tout  d'abord,  Tanémie  partielle  du  pou- 
mon ensuite,  enfin  la  broncho-pneumonie  de  résorption 
qui  leur  succède  en  font  un  danger  très  grand  pour  le 
malade  et  un  élément  d'aggravation  important  du  pro- 
nostic. 

Les  hémorrhagies  foudroyantes  ne  méritent  d'être  ci- 
tées que  pour  mémoire,  elles  sont  surtout  à  cette  période 
d'une  rareté  très  grande. 

Les  hémorrhagies  ainsi  observées  dans  le  cours  d'un 
traitement  ne  diffèrent  évidemment  pas  de  celles  qui 
surviennent  en  quelque  sorte  spontanément  dans  la 
marche  des  tuberculoses  traitées  par  l'hygiène  pure  ; 
mais  on  peut  étendre  à  ces  dernières  les  conclusions  que 
nous  pouvons  formuler  pour  les  premières. 

Il  y  a  lieu,  toutefois  de  bien  spécifier  que  dans  les  tu- 
berculoses abandonnées  à  elles-mêmes,  la  fonte  est  un 
phénomène  irrégulier  qui  se  fait  par  à-coups  et  par  sac- 
cades, interrompu  de  temps  à  autre  par  un  début  de  sclé- 
rose imparfaite  et  incomplète, par  des  enkystements  plus 
ou  moins  durables  des  masses  caséeuses. 

Par  conséquent,  dans  les  tuberculoses  de  ce  genre,  les 
hémorrhagies  se  produiront  par  séries  correspondant 
aux  reprises  de  fonte  purulente  que  l'hygiène  pourra 
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momentanément  enrayer,  mais  sans  gain  et  sans  profit 
pour  Favenir. 

Il  en  résultera  cette  irrégularité  apparente  qui  a  trompé 
la  plupart  des  auteurs  et  leur  a  masqué  la  relation  étroite 
qui  lie  la  fonte  tuberculeuse  h  Féclosion  des  pertes  san- 
guines. 

Les  hémoptysies  dont  nous  venons  de  parler  sont  de 
beaucoup  les  plus  fréquentes,  mais  elles  ne  sont  pas  le& 
seules.  11  en  existe  d'autres  plus  graves  quelquefois, 
mais  heureusement  plus  rares.  Ce  sont  les  hémorrha- 
gies  tay^dives. 

Dans  le  cours  des  tuberculoses  traitées,  l'expérience 
montre  qu'elles  surviennent  vers  la  fm  de  la  période  de 
sclérose,  au  moment  où  les  bruits  anormaux  ont  disparu 
depuis  déjà  assez  longtemps  des  parties  malades.  En  gé- 
néral, c'est  vers  la  fm  du  4°  mois  ou  au  début  du  7f  mois 
qu'elles  se  montrent  avec  une  fréquence  moyenne  de 
1  pour  100,  sur  l'ensemble  d'un  lot  de  malades. l^arfois,, 
mais  plus  rarement, elles  se  montrent  plus  tardivement^ 
mais  deviennent  d'autant  moins  fréquentes  qu'elles  re- 
tardeu l  davantage. 

Ces  hémoptysies  sonl  dans  leur  ensemble  plus  abon- 
dantes et  plus  sujettes  à  récidive  que  les  hémorrhagies 
précoces  et  régulières.  Elles  entraînent  d'ailleurs  un  en- 
semble de  symptômes  identiques  et  marquent  constam- 
ment le  début  d'une  reprise  aiguë  des  accidents,  dans 
les  tuberculoses  abandonnées auxseuls  efforts  curatifsde 
la  nature  sans  médication  appropriée.  C'est  à  cette  va- 
riété d'hémorrhagies  qu'il  faut  rattacher  d'ailleurs  les 
descriptions  de  Rasmussen,  de  CorniletLépine,  de  Pauli, 
de  Daniaschino,  relatives  à  la  formation  des  anévrysmes 
dans  les  cavernes. 

Seulement,  en  pareil  cas,  l'anévrysme  se  forme  aux 
dépens  d'une  altération  partielle  du  vaisseau,  au  milieu 
d'un  tissu  en  sclérose  incomplète,  tandis  que  dans  les 
cas  de  malades  bien  traités,  c'est  au  milieu  d'une  caverne 
à  peu  près  sèche  que  le  travail  morbide  s'effectue. 
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Les  phénomènes  sont  d'aillenrs  identiques  dans  tous 
les  cas,  et  l'hémoptysie  survient  toujours  comme  consé- 
quence d'une  dilatation  intra-caverneuse  du  vaisseau, 
dilatation  trop  marquée  pour  que  le  travail  d'endartérite 
oblitérante  qui  Taccompagne  puisse  la  compenser. 

Ce  mode  de  développement  bien  connu  des  anévrys- 
mes  intra-caverneux  auxquels  se  rattache  Thémorrhagie 
tardive  rend  d'ailleurs  bien  compte  des  particularités 
qu'elle  présente. 

Ces  hémoptysies  sont  tardives,  parce  qu'elles  sont 
précédées  d'un  travail  de  dilatation  anévrysmale  qui  de- 
mande deux  ou  trois  mois  pour  s'accomplir.  Elles  sont 
graves  ou  plutôt  abondantes,  caries  dilatations  anévrys- 
males  consécutives  à  des  lésions  incomplètes  des  vais- 
seaux ne  sont  possibles  que  sur  des  branches  de  grand 
ou  moyen  volume.  Quand  le  calibre  est  petit,  l'endarté- 
rite  oblitérante  l'emporte  et  la  circulation  s'arrête.  Enfin, 
d'autre  part,  quand  le  travail  de  sclérose  est  parvenu  à 
un  certain  degré,  la  rétraction  du  tissu  met  obstacle  au 
processus  d'expansion  du  vaisseau  lésé  et  permet  à  l'o- 
blitération de  s'opérer  ;  ce  qui  explique  pourquoi  au 
delà  d'un  terme  moyen  de  5  mois,  dans  les  tuberculoses 
en  régression  totale,  les  hémoptysies  sont  si  rares. 

Nous  bornerons-là  ces  considérations  générales  et 
nous  les  résumerons  en  concluant  : 

1"  La  marche  des  hémoptysies  dans  les  tuberculoses 
traitées  est  régulière  ; 

2°  Avec  une  fréquence  de  50  %  sur  l'ensemble  des 
malades  et  avec  une  intensité  en  général  faible,  ces  hé- 
moptysies surviennentdans  le  cours  du  2"  mois,  à  la  suite 
d'ulcération  directe  des  vaisseaux; 

3°  Avec  une  fréquence  de  1  p.  100  sur  l'ensemble  des 
cas,  on  voit  se  produire  des  hémorrhagies  tardives  plus 
graves  par  formation  d'anévrysmes  de  Hasmussen  dans 
le  cours  du  4"^  ou  5°  mois  de  traitement  ; 

4°  Sous  la  réserve  de  l'emploi  de  moyens  médicamen- 
teux, ilest  possible  de  prévoir  à  l'avance,  avec  une  appro- 
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ximation  suffisante,  Tapparition  probable  des  hémor- 
rhagies  et  de  supputer  leur  degré  d'abondance. 

II.  Les  hémoptysies  étant,  par  leur  fréquence  et  par 
leur  gravité,  un  des  épisodes  principaux  de  la  tubercu- 
lose pulmonaire,  leur  mode  de  traitement  constitue  un 
problème  de  thérapeutique  des  plus  importants. 

Arrêter  Thémorrhagie,  combattre  si  possible  Féclo- 
sion  des  symptômes  secondaires,  tel  est  fatalement  le 
desideratum  que,  sur  la  demande  du  malade,  le  méde- 
cin est  journellement  appelé  à  réaliser. 

En  raison  de  Teffroi  très  concevable  que  cette  com- 
plication inspire  au  patient,  il  y  a  évidemment  lieu 
d'approfondir  les  questions  que  le  problème  soulève  pour 
arriver  dans  les  meilleures  conditions  et  dans  le  plus 
court  délai  possible  à  maîtriser  répanchement  sanguin, 
tout  en  cherchant  à  restreindre  les  conséquences  que  fa- 
talement il  peut  entraîner. 

D'après  notre  expérience  personnelle,  nous  croyons 
avoir  remarqué  que  la  conduite  observée  en  pareil  cas 
par  des  cliniciens  que  Ton  peut  ranger  parmi  les  meil- 
leurs est  très  variable.  Comme  dans  toutes  les  questions 
dans  lesquelles  des  données  précises  n'ont  pas  été  intro- 
duites, les  caprices  de  l'empirisme  semblent  se  donner 
libre  cours.  On  utilise  indistinctement  et  à  la  fois  la  mé- 
dication révulsive,  la  médication  vomitive,  les  anesthé- 
siques  et  les  vaso-constricteurs. 

Toutes  ces  méthodes,  bonnes  par  elles-mêmes,  sont 
mises  en  usage  dans  le  but  évident  de  satisfaire  le  plus 
rapidement  possible  le  désir  du  malade,  mais  avec  un 
défaut  complet  de  systématisation. 

Le  problème  est  pourtant  très  simple  et  selon  les  cas 
la  conduite  à  tenir  est  dans  les  grandes  lignes  assez 
bien  déhnie  pour  qu'on  puisse,  ainsi  qu'il  convient  dans 
toute  médication  d'urgence,  ne  pas  avoir  à  hésiter  sur  la 
méthode  de  traitement  à  utiliser  dans  chaque  cas  par- 
ticulier. 
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Pour  conclure  sans  erreur,  au  point  de  vue  thérapeu- 
tique, à  la  nécessite  d'une  ligne  de  conduite  bien  déter- 
minée, il  convient  tout  d'abord  :  de  bien  préciser  la  situa- 
tion au  milieu  de  laquelle  on  se  trouve  obligé  d'inter- 
venir. Au  point  de  vue  pratique,  et  quelle  que  soit  l'ori- 
gine de  l'ulcération  vasculaire,  le  fait  saillant,  le  premier 
fait  qui  s'impose  à  l'attention  est  le  phénomène  de  l'hé- 
morrhagie. —  Un  vaisseau  s'est  ouvert  spontanément  ; 
le  sang  issu  de  ce  vaisseau  envahit  les  bronches,  et  le 
trop  grand  excès  de  ce  sang  est  rejeté  au  dehors,  tel  est 
le  phénomène  dominant.  Que  le  vaisseau  ulcéré  s'en- 
tr'ouvre  directement  ou  par  suite  de  formation  anévrys- 
male,  cela  importe  peu,  puisque  la  perte  de  sang  cons- 
titue dans  certains  cas  le  danger  immédiat  et  certain  au- 
quel il  faut  parer. 

La  première  indication  thérapeutique  à  laquelle  il 
faut  correspondre  est  donc  Farret  de  l'hémori'hagie. 

Heureusement,  dans  l'immense  majorité  des  cas,  la 
structure  propre  du  milieu  pulmonaire  favorise  Va7^rêt 
spontané  Ad  l'écoulement  sanguin.  Sans  cette  condition 
favorable,  toute  intervention  thérapeutique  deviendrait 
inutile,  car  les  hémorrhagies  dites  foudroyantes  dont  la 
fréquence  est  heureusement  minime  (environ  1  pour 
1000),  montrent  bien  Finanité  de  la  thérapeutique  dans 
le  cas  ou  l'épanchement  sanguin  est  trop  abondant  et 
trop  rapide. 

On  peut  donc,  tout  d'abord,  éliminer  cette  variété  ex- 
ceptionnelle, pour  examiner  les  cas  heureusement  plus 
fréquents  d'hémorrhagies  plus  bénignes  qui  représen- 
tent l'immense  majorité  des  cas  observés. 

C'est  dans  les  cas  de  ce  genre  qu'une  intervention  thé- 
rapeutique s'impose  et  devient  réellement  utile,  à  la  con- 
dition expresse  de  bien  se  rappeler  que  la  médication  à 
adop  ter  pour  arriver  au  meilleur  résultat  possible  dépend 
essentiellement  de  la  nature  et  de  l'abondance  de  l'hé- 
morrhagie  . 

On  peut,  à  ce  point  de  vue,  et  dans  le  but  de  satisfaire 
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à  la  première  indication  thérapeutique  posée  :  Tarrèt  de 
riîémorrhagie,  diviser  les  pertes  sanguines  du  poumon 
en  trois  catégories. 

La  première,  et  la  plus  nombreuse,  comprend  les  hé- 
morrhagies  légères  dans  lesquelles  la  perte  de  sang  est 
assez  minime  pour  se  réduire  à  quelques  filets  de  sang  au 
milieu  de  crachats  hémoptoïques. 

La  seconde  est  celle  des  hèmorrhagies  moyennes^ 
dans  laquelle  la  perte  sanguine  peut  s'évaluer  en  frac- 
tions de  litres. 

La  troisième  est  celle  des  hèmorrhagies  graves^  fai- 
sant perdre  au  malade  un  litre  de  sang,  ou  davantage. 

Chacune  de  ces  catégories  comporte  une  conduite  thé- 
rapeutique diiférente. 

Les  hèmorrhagies  légères  ne  sont  que  des  épisodes 
complémentaires  de  la  suppuration  du  poumon.  L'af- 
faiblissement possible  par  soustraction  de  liquide  san- 
guin est  nul  ou  à  peu  près,  les  conséquences  éloignées 
sont  à  peu  près  indifférentes  ;  par  conséquent,  elles  ne 
nécessitent  que  peu  ou  point  de  traitement. 

L'hygiène  seule  doit  intervenir.  On  prescrit  au  malade 
un  repos  à  peu  près  complet  d'un  jour  ou  deux  ;  on  lui 
donne  en  outre,  si  les  circonstances  l'exigent,  quelques 
préparations  anodines  pour  favoriser  l'arrêt  de  la  toux  et 
le  repos  nocturne  et  sans  efforts  plus  grands,  l'arrêt  spon- 
tané se  prolonge  et  l'hémorrhagie  disparaît.  On  peut  en 
outre,  si  on  le  juge  utile,  éliminer  du  traitement  les  sub- 
stances qui,  à  tort  ou  à  raison,  passent  pour  favoriser  la 
répétition  des  hèmorrhagies  (créosote,  fer,  sulfureux, 
etc.).  Dans  cette  première  catégorie  de  cas,  la  thérapeu- 
tique est  donc  plutôt  passive  qu'active  et  le  repos  est  la 
seule  prescription  réellement  indispensable  à  formuler. 

Dans  les  hèmorrhagies  moyennes^  la  thérapeutique, 
en  raison  de  Timminence  plus  grande  du  danger,  ac- 
quiert une  importance  plus  grande. 

Sans  doute  presque  toujours,  l'hémorrhagie  moyenne 
s'arrête  seule,  mais  elle  récidive  parfois  avec  persistance 
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et,  quoique  peu  abondante,  arrive  par  sa  r&pétition  h 
épuiser  la  malade. 

L'indication  première,  V arrêt  de  rjiémorrhagie^Yexèt 
donc  un  caractère  d'urgence  que  l'on  aurait  tort  de 
négliger.  Mais  cette  indica lion  étant  formulée,  il  reste  à 
savoir  quels  sont  les  meilleurs  procédés  pour  y  satis- 
faire. Ces  hémorrhagies  de  moyenne  intensité  provir-n- 
nent  évidemment  de  rameaux  vasculaires  de  petit  cali- 
bre très  contractiles,  ricbes  en  éléments  musculaires. 

Ces  vaisseaux  donnent  issue  à  une  faible  quantité  de 
sang  qui,  au  fur  et  à  mesure  de  son  émission,  se  coagule 
facilement  à  l'intérieur  du  parenchyme  pulmonaire.  11  se 
forme  aussi  un  caillot  qui  obstrue  rapidement  l'orilice 
d'écoulement etfavorise  ainsi  V mi'^êt s'pontané  de  l'écou- 
lement sanguin. 

Puisque  l'indication  thérapeutique  à  laquelle  il  con- 
vient de  satisfaire  est  l'arrêt  de  l'hémorrhagie,  il  suffira 
donc  de  favoriser  l'adhérence  de  ce  caillot  intra-pulmo- 
naire  pour  s'opposer  à  la  reproduction  de  l'issue  du  sang 
hors  du  vaisseau  . 

Pour  arriver  à  ce  but,  la  première  condition  à  réaliser 
est  évidemment  l'immobilité  de  Torgane,  d'où  une  pre- 
mière indication  physique  à  imposer  au  malade.  Cette 
prescription  est  le  repos  absolu,  ^lais  à  elle  seule,  cette 
prescription  serait  insuffisante,  car  il  faut  compter  avec 
les  mouvements  involontaires  propres  de  l'organe,  avec 
la  toux  en  particulier,  souvent  exagérée  par  les  phéno- 
mènes d'irritation  que  le  caillot  intra-pulmonaire  pro- 
voque autour  de  lui. 

Pour  s'o])poser  à  ces  mouvements  réilexes,  et  favori- 
ser l'adhérence  du  caillot,  des  prescriptions  médicamen- 
teuses s'imposent. 

Amoindrir  l'excitabilité  des  centres  excito-rétlexes  est 
un  problème  de  thérapeutique  trop  souvent  posé  pour 
être  bien  difficile  à  résoudre. 

C'est  en  général  au  moyen  des  préparations  associées 
de  la  morphine  et  de  la  belladone  qu'on  arrive  à  réaliser 
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ce  but, mais  toute  associatiouanesthésiante  équivalente 
parviendrait  également  à  réaliser  Felfet  que  Ton  se  pro- 
pose :  calmer  la  toux. 

Avec  ces  deux  précautions,  on  arrive  assez  facilement 
à  favoriser  Tadhérence  du  caillot  provisoire  jusque  vers 
le  S''  jour,  époque  à  laquelle  on  sait  que  dans  les  liga- 
tures artérielles,  la  tunique  interne  des  vaisseaux  com- 
mence à  contracter  quelques  adhérences  avec  le  caillot 
obturateur.  Mais  il  n'est  pas  mauvais  d'assurer,  par  des 
moyens  supplémentaires,  Tadhérence  de  ce  caillot  en 
cherchant  à  produire  une  adhérence  plus  marquée  en- 
tre le  caillot  et  les  tuniques  au  moyen  d'une  vaso-cons- 
triction  directe  ou  réflexe  obtenue  par  divers  procédés. 
C'est  en  vertu  de  ce  principe  que  l'on  a  vu  tour  à  tour 
préconiser,  tantôt  les  médicaments  dits  astringents 
(perchlorure  de  fer,  alun,  tannin), les  vaso-constricteurs 
(ergot,  hamamelis,  etc.),  et  même  les  vaso-constricteurs 
par  voie  réflexe  (médication  vomitive,  boissons  glacées, 
etc.) 

Quelle  que  soit  la  médication  choisie  dans  cet  ordre 
d'idées,  elle  doit  être  considérée  comme  un  supplément 
utile  d'intervention,  car  elle  réalise  une  condition  émi- 
nemmentfavorable,  la  constrictionvasculaire&Q^  petits 
vaisseaux. 

Pendant  les  3  ou  4  premiers  jours  de  l'hémorrhagie,  et 
en  attendant  que  le  travail  d'endartérite  vienne  opposer 
une  barrière  plus  efficace  à  l'elTort  expulsif  du  sang,  les 
prescriptions  énoncées  plus  haut  sont  utiles  et  indispen- 
sables ;  mais  il  est  bon,  pour  arriver  au  but  proposé,  de 
les  prolonger  avec  atténuation  jusque  vers  le  10' jour, 
époque  à  laquelle  on  sait  que  les  bourgeons  charnus  de 
la  tunique  interne  du  vaisseau  lésé  commencent  à  péné- 
trer intimement  le  caillot. 

Pour  arriver  à  maîtriser  les  hémorrhagies  moyennes^ 
les  prescriptions  à  édicter  se  réduisent  en  somme  à  trois  : 
1°  le  repos  absolu,  2°  Y  arrêt  de  la  toux, '^'^  lavaso-con- 
striction  et  h  l'aide  de  ces  moyens  hygiéniques  ou  thé- 
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rapeiitiqiies  on  observe  en  général,  parlenr  elTet  com- 
biné, Farret  assez  facile  de  Théniorrhagie  observée. 

Pins  inqniétantes  et  pins  délicates  à  soigner,  sont  les 
hèmorrhagies  graves^  snrtont  fréqnentes,  comme  nons 
Favons  montré  an  débnt,  dans  la  régression  sclérense 
complète  on  imparfaite  dn  ponmon. 

En  pareil  cas,  ce  n'est  pins  senlement  la  récidive 
des  hèmorrhagies  et  lenrs  conséqnences  nltérienres  qni 
créent  le  danger.  La  perte  de  sang  devient  assez  grave 
ponr  représenter  à  elle  senle  nne  chance  de  mort  immé- 
diate par  asphyxie. 

h' arrêt  de  Vlièmorrhagie  devient  nne  nécessité  qni 
commande  d'agir  vite  et  sans  délai. 

Sans  donte,  dans  les  hèmorrhagies  très  graves,  si  Thé- 
morrhagie  ne  s'arrête  pas  d'elle-même,  le  médecin  n'a 
pas  à  intervenir;  mais  dans  les  cas  limites,  où  le  malade 
presqne  exsangne  et  comme  asphyxié  demande  nn  se- 
conrs  qnelconqne,  il  y  a  lien  d'institner  de  snite  nne 
thèrapentiqne  appropriée  ponr  éviter  le  retonr  d'nne 
hémorrhagie  qni  promet  d'être  mortelle. 

Dans  les  cas  de  ce  genre,  les  conditions  anatomiqnes 
sont  évidemment  les  mêmes  qne  dans  les  cas  des  hèmor- 
rhagies moyennes.  Senl  le  calibre  dn  vaissean  lésé  dif- 
fère, ainsi  qne  sa  structnre  anatomiqne. 

C'est  tonjonrs  contre  nn  caillot  provisoire  protectenr 
que  vient  se  heurter  la  matière  sanguine,  qui  tend  à  s'é- 
chapper. Mais  si  le  caillot  est  plus  volumineux,  la  pres- 
sion est  aussi  plus  forte  et  les  déchirures  plus  faciles. 

Les  prescriptions  fondamentales  des  hèmorrhagies 
moyennes  doivent  donc  être  formulées  ainsi:  il  faut 
assurer  le  repos  absolu^  calmer  la  toux  dans  un  délai 
aussi  court  que  possible  et  avec  une  efhcacité  certaine. 
Pour  obtenir  ce  résultat,  le  moyen  le  plus  sûr,  le  plus 
rapide  et  le  plus  prompt,  c'est  d'avoir  recours  à  la  médi- 
cation hypodermique .  Avec  n'importe  quel  agent  thé- 
rapeutique, mais  de  préférence  avec  une  méthode  bien 
connue,  morphine  et  atropine,  on  peut  endormir  ou  au 
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moins  assoupir  le  malade,  et  pour  cola,  tout  en  procé- 
dant progressivement,  monter  de  suite  au  voisinage  des 
doses  toxiques. 

En  opérant  ainsi,  on  réalise  à  la  fois  les  deux  condi- 
tions essentielles,  le  repos  du  corps  et  celui  du  pou- 
mon, et  Ton  obtient  en  outre  un  effet  complémentaire 
indirect  très  important,  qui  consiste  en  Y  abaissement 
considérable  de  pression  intra-vasculaire  que  provo- 
quent à  doses  fortes  tous  les  agents  anesthésiants. 

Telle  doit  être,  en  semblable  occurrence,  la  conduite 
immédiate  du  médecin  qui  se  trouve  en  présence  d'une 
hémorrhagie  grave. 

Cette  première  condition  étant  réalisée,  quand  par 
une  action  prompte  on  est  arrivé  au  but  désiré,  il  est 
permis  de  formuler  et  d'indiquer  aux  proches  la  con- 
duite à  tenir  pour  conserver  le  résultat  otenu  et  préve- 
nir le  retour  de  Thémorrhagie. 

Maintenir  la  narcose  imparfaite  obtenue,  tel  doit 
^tre  le  principal  objectif.  Après  avoir  emprunté  à  la  mé- 
dication hypodermique  sa  rapidité  et  sa  sûreté  d'ac- 
tion ,  il  faut  chercher  à  en  prolonger  les  effets.  On  peut 
sans  inconvénient  prescrire  une  potion  au  chloral,des 
cachets  de  sulfonal  associés  ou  non  à  la  morphine  ou  à 
tout  autre  agent  similaire,  comme l'antipyrine. 

Peu  importe  dans  ce  cas,  comme  dans  bien  d'autres, 
l'agent  thérapeutique  employé,  l'indication  doit  être 
remplie  ;  le  procédé  importe  peu  ;  mais  en  ayant  ainsi 
recours  ultérieurement  à  des  substances  à  action  narco- 
tique prolongée  et  durable,  comme  celles  que  nous  avons 
citées  plus  haut,  on  arrive  à  rendre  permanente  sans  in- 
tervention nouvelle  du  médecin  la  situation  relative- 
ment calme  qu'il  s'agissait  d'obtenir.  On  prescrit  en  ou- 
tre et  on  recommande  avec  insistance  le  repos  absolu 
en  tant  que  mouvements  volontaires,  et  on  tâche  d'éli- 
miner parles  moyens  appropriés  bien  connus,  les  efforts 
de  défécation,  de  mastication, etc.  11  faut  néanmoins,  et 
c'est  une  des  indications  fondamentales  de  la  tubercu- 
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lose  dans  tout  le  cours  de  sa  durée,  assurer  le  maintien 
du  poids  ;  par  conséquent,  il  faut  alimenter,  mais  il  con- 
vient de  le  faire  avec  la  réserve  expresse  d'aliments  ré- 
duits h\ci  forme  liquide^  quelles  que  soient  les  substan- 
ces utilisées. 

On  peut  insister,  à  tort  ou  h  raison,  sur  les  substances 
qui  passent  pour  jouir  de  la  propriété  de  rendre  le  liquide 
sanguin  plus  facilement  coagulable,  comme  les  sels  de 
chaux, le  lait,  etc.  Ce  qu'il  importe  toutefois  de  ne  ja- 
mais perdre  de  vue,  c'est  que  le  caillot  obturateur  est 
une  barrière  transitoire  qui  ne  devient  définitive,  ou  à 
peu  près,  qu'au  bout  d'un  délai  d'au  moins  10  jours. 

Si, comme  cela  se  produit  trop  souvent  à  la  suite  d'ef- 
forts inconsidérés  du  malade  ou  même  spontanément, 
l'hémorrhagie  se  reproduit,  il  n'y  a  pas  lieu  d'hésiter  à 
se  guider  sur  les  mômes  règles,  à  renouveler  les  mêmes 
pratiques,  et  cela  jusqu'à  arrêt  définitif. 

Toujours,  néanmoins,  il  convient  d'exiger,  avant  de 
changer  la  ligne  de  conduite  et  de  rendre  au  malade 
une  liberté  même  partielle,  de  se  rappeler  que  10  jours 
an  moins  sont  nécessaires  pour  que  l'endartérite  oblité- 
rante vienne  parer  au  danger  que  l'on  vient  d'écarter. 

Cette  hypothèse  étant  réalisée,  même  dans  les  meil- 
leures conditions,  il  ne  faudrait  pas  croire  cependant 
que  le  malade  va  rentrer  d'emblée  dans  une  période 
meilleure. 

La  perte  de  sang  est  suspendue,  le  danger  immédiat 
d'asphyxie  n'existe  plus  ;  mais  les  phénomènes  immé- 
diats qui  succèdent  déjà,  dès  les  premiers  jours,  à  une 
hémorrhagie  abondante,  seront  de  nature  assez  in- 
quiétante pour  susciter  les  plaintes  du  malade  et  renou- 
veler les  appréhensions  du  médecin.  Quelle  que  soit  la 
voie  par  laquelle  l'émission  sanguine  s'est  produite,  il 
faut  se  rappeler  que  la  masse  tolale  du  sang  s'élève  en- 
viron à  1/10  de  la  masse  totale  de  l'individu  et  que  les 
pertes  sanguines  non  foudroyantes  peuvent  monter  jus- 
qu'au tiers  de.  la  totalité  du  fluide  sanguin  et  même  quel- 


—  140  — 


qiiefois  au  delà  :  A  ces  limites  extrêmes  le  liquide  san- 
guin circulant  dans  les  vaisseaux  est  profondement  mo- 
difié. Il  devient  plus  coagulable  grâce  à  l'emprunt  qu'il 
fait  à  tous  les  tissus  des  substances  coagulables  qu'il 
leur  cède  d'habitude.  Malheureusement  il  devient  moins 
riche  en  éléments  figurés  dont  la  reproduction  est  lente, 
donc  la  reconstitution  est  moins  facile  que  celle  des 
principes  liquides  du  plasma.  Ces  éléments  figurés, 
amoindris  comme  nombre,  manifestent  leur  absence  par 
un  symptôme  alarmant  :  la  dyspnée. 

Cette  gcne  respiratoire,  qui  croît  à  mesure  que  l'hé- 
morrhagie  augmente,  tient  à  plusieurs  causes.  Elle  pro- 
vient à  la  fois  de  la  diminution  du  pouvoir  respiratoire 
et  de  la  gène  des  échanges  dans  le  milieu  intra-pulmo- 
naire. 

L'anémie  partielle  du  poumon  ;  l'oblitération  par 
épanchement  d'une  partie  du  champ  respiratoire  en  sont 
les  principaux  facteurs.  Pour  augmenter  encore  les  dif- 
ficultés, un  symptôme,  peut-être  latent  au  moment  où 
l'hémorrhagie  a  débuté,  vient  rapidement  s'y  joindre, 
ce  symptôme  c'est  la  fièvre. 

De  sorte  qu'au  moment  où  l'espoir  renaît,  où  l'hémor- 
rhagie semble  jugulée,  déjà  vers  le  ^'^  ou  3"  jour  de  l'épi- 
sode hémorrhagique,la  situation  s'obscurcit  de  nouveau 
par  l'adjonction  de  deux  symptômes  inquiétants  :  la 
dyspnée  et  la  fièvre. 

Le  mécanisme  de  la  dyspnée  s'explique  facilement; 
celui  de  la  fièvre,  bien  que  très  simple,  est  plus  diver- 
sement interprété.  Beaucoup  de  médecins  rattachent 
sans  hésiter  cette  recrudescence  de  la  température  au 
réveil  de  la  tuberculose. 

Surtout  dans  les  cas  rigoureusement  traités,  cette  con- 
clusion serait  inexacte  ;  même  dans  les  cas  à  peu  près 
abandonnés  à  leur  marche  spontanée  cette  conclusion 
serait  erronée.  En  effet,  les  récidives  de  la  tuberculose 
sont  lentes,  progressives  et  si  essentiellement  latentes 
que  leur  marche  est  la  plupart  du  temps  insoupçonnée. 
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D'ailleurs  la  brusquerie  de  la  reprise  fébrile,  même  sans 
admettre  nos  idées  sur  la  poussée  d'invasion,  devrait 
mettre  en  garde  contre  une  telle  interprétation. 

Gomme  l'expérience  le  prouve,  comme  notre  ami  le 
D""  Quinquaud  l'avait  montré,  répanchement  seul  du 
sang  à  travers  le  poumon  suffit  h  expliquer  les  phéno- 
mènes qui  surgissent  en  pareil  cas.  Ces  caillots  indo- 
lents qui  obstruent  les  bronches,  qui  éveillent  dans  leur 
tunique  muqueuse  des  réactions  inllammatoires,  sont 
les  seuls  agents  de  la  réaction  qui  s'opère. 

11  suffit  d'ausculter  le  malade,  mais  avec  précaution, 
pour  s'en  rendre  compte. On  constate, toujours  au  niveau 
du  foyer  de  l'hémorrhagie,  une  zone  plus  ou  moins  éten- 
due de  râles  sous-crépitants  symptomatique  d'une  bron- 
cho-pneumonie locale,  dont  le  siège  est  le  plus  souvent 
précisé  parle  malade,  qui  accuse  nettement  une  douleur 
locale  en  ce  point  précis.  D'autre  part,  l'expectoration 
renseigne  le  praticien,  car  les  crachats,  franchement 
hémoptoïques  d'abord,  deviennent  peu  à  peu  des  cra- 
chats rouillés,  en  passant  par  des  transitions  multiples, 
qui  traduisent  bien  à  l'extérieur  le  travail  de  broncho- 
pneumonie de  résorption  qui  s'accomplit  h  l'intérieur. 

Ces  nouveaux  épisodes  complémentaires  impliquent 
avec  eux  de  nouvelles  indications  thérapeutiques  qu'il 
importe  de  respecter  et  de  remplir.  Diminuer  la  douleur 
confuse,  supprimer  les  réilexes  qu'elle  occasionne,  mo- 
dérer et  régulariser  la  lièvre  que  la  réaction  locale  provo- 
que, tout  cela  constitue  de  nouveaux  éléments  d'inter- 
vention thérapeutique  dont  il  y  a  lieu  de  se  préoccuper. 

Au  moyen  des  agents  anesthésiants  déjà  utilisés  pour 
réaliser  la  narcose,  une  partie  de  la  besogne  est  faite, 
puisque,  en  principe  et  en  thèse  générale,  tous  les  anes- 
thésiques  sont  à  la  fois  antipyrétiques  et  aualgésiants  ; 
mais  on  peut  et  l'on  doit,  selon  les  cas,  favoriser  cette 
action  par  une  médication  supplémentaire. 

Guidé  par  cette  considération,  primordiale  dans  les 
maladies  chroniques,  quel'on  doitrecoiirir  de  préférence, 
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quand  le  temps  le  permet,  aux  substances  les  moins 
toxiques  ;  c'est  à  la  salicine  en  cachets  (2  grammes  par 
jour)  ou  au  mélange  de  salicine  et  cmtipyrine  que 
nous  donnons  momentanément  la  préférence  comme 
agents  essentiels  de  la  médication  antiioyrétique  com- 
plémentaire , 

Grâce  à  Femploi  de  ces  médications  successives,  nous 
avons  cru  constater  que  Ton  obtenait  plus  vite  et  mieux 
qu'avec  d'autres  méthodes  l'arrêt  des  hémorrhagies  et 
la  nocuité  moins  marquée  de  leurs  conséquences  secon- 
daires, et  c'est  à  ce  titre  que  nous  croyons  devoiren  pré- 
coniser l'emploi.  Sans  doute,  on  n'arrive  point  ainsi  au 
desideralum  des  thérapeutiques  empiriques,  la  sup- 
pression rapide,  prompte  et  absolue  des  accidents,  mais 
on  arrive,  en  se  traçant  sur  des  bases  rationnelles  une  li- 
gne de  conduite  bien  déterminée,  à  obtenir  avec  le  mini- 
mum de  peine  le  maximum  d'effets  utiles.  C'est  dans  ces 
conditions  que  l'on  parvient  le  mieux,  aussitôt  que  la 
hroncho-jpneumonie  de  résorption  a  terminé  son  œu- 
vre, à  remettre  le  plus  vite  possible  le  malade  dans  la 
voie  de  la  régression  scléreuse  à  laquelle  il  doit  tendre 
et  dont  rhémorrhagie  peut  temporairement  ou  définiti- 
vement Técarter. 

11  ne  sera  pas  inutile,  en  terminant,  de  résumer,  sous 
forme  d'aphorismes,  les  données  exprimées  plus  haut  en 
ce  qui  concerne  le  traitement  le  mieux  approprié  aux 
hémorjdiagies  : 

V  Pour  les  hémorrhagies  légères,  Y expectation  et  le 
repos  suflisent  ; 

2°  Pour  les  hémorrhagies  moyennes,  \\  faut  recourir 
de  préférence  à  des  associations  du  type  morphine-ergot  ; 

3°  Pour  les  hémorrhagies  graves,  il  convient  de  recou- 
rir, surtout  comme  médication  primitive,  à  l'emploi  des 
anesthésiques  àhaute  dose  et  comme  médication  sup- 
plémentaire à  l'utilisation  (ï antipyrétiques  complé- 
mentaires. 


ËT  U  D  E 

SUR  LA 

THEHIVIIQOE  MHS  M  TOBE{{COliOSE 


Nous  avons  indiqué,  dans  deux  mémoires  antérieurs, 
l'existence  d'une  période  prodromique  de  la  tuberculose 
que  nous  avons  désignée  sous  le  nom  de  poussée  din- 
vasion. 

Dans  un  premier  mémoire  publié  en  1890  (juillet  et 
novembre)  (1),  nous  avons  indiqué  l'existence  de  ce 
stade  précurseur  des  symptômes  classiques  qui  ne  se 
montrent  du  côté  du  poumon  qu'à  une  période  plus 
avancée. 

Dans  une  deuxième  publication  de  1892,  nous  avons 
pu  délinir  avec  plus  de  netteté  cette  question  et  donner 
à  la  période  de  poussée  d'invasion  (2)  une  syniptomato- 
logie  précise,  ainsi  que  mettre  en  évidence  son  caractère 
franchement  cyclique  et  sa  durée  nettement  limitée. 

Depuis  cette  époque,  l'examen  de  milliers  de  malades 
nous  a  permis  de  comprendre  encore  mieux  l'impor- 
tance de  cette  période  prémonitoire  des  affections  tuber- 
culeuses aiguës. 

Grâce  h  ces  premières  recherches  et  à  la  persévérance 
avec  laquelle  nous  avons  pu  suivre  durant  des  années 
de  nombreuses  catégories  de  malades  dans  toutes  les 
conditions,  avec  ou  sans  inlluence  de  traitement,  il  est 

(1)  Etude  sur  la  tuberculose.  Annales  de  la  Policlinique  de  Pa- 
ris. Juillet-novembre  1890. 

(2)  Etude  sur  la  poussée  d'invasion.  Annales  de  la  Policlinique  de 
Paris.  Novembre  1892. 
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devenu  possible  d'éclairer  d'un  jour  nouveau  la  descrip- 
tion clinique  de  cette  alFection. 

La  plupart  des  auteurs  modernes,  et  il  suffit  pour  s'en 
rendre  compte  de  lire  les  mémoires  récents  publiés  au 
dernier  congrès  de  médecine,  penchent  volontiers  à 
admettre  une  multiplicité  croissante  de  formes  morbides 
distinctes  qui  contrastent  avec  l'unité  anatomique  évi- 
dente de  la  lésion  élémentaire. 

Sur  bien  des  points  cependant,  les  formes  cliniques  se 
rapprochent  et  se  confondent  ;  et,  si  l'on  doit  jnger  utile 
de  mettre  en  évidence  les  différences  qui  naissent  forcé- 
ment, dans  toute  affection,  de  la  comparaison  de  plu- 
sieurs cas  cliniques,  il  est  indiscutablement  plus  utile 
encore  de  mettre  en  lumière  les  points  de  ressemblance 
que  des  cas,  en  apparence  distincts,  peuvent  présenter. 

C'est  à.  ce  prix  seulement  qu'on  peut  voir  se  substi- 
tuer à  la  notion  vague  et  imprécise  fournie  par  le  fait 
isolé,  la  donnée  beaucoup  plus  précieuse  de  la  loi  géné- 
rale régissant  un  phénomène  unique,  de  celle  du  plan 
général  sur  lequel  est  construite  l'histoire  de  toute  af- 
fection. Quelque  difficile  que  soit  ce  travail  appliqué  à 
l'étude  de  la  tuberculose,  il  n'est  pas  sans  intérêt  de  le 
tenter  au  moins  par  fractions.  C'est  ce  que  nous  allons 
essayer  de  faire  dans  ce  travail  que  nous  consacrerons 
plus  spécialement  h  la  description  de  la  marclie  ther- 
mique dans  la  tuberculose  pulmonaire.  Cette  question 
de  la  thermalité  dans  la  tuberculose  présente  des  diffi- 
cultés nombreuses  résultant  surtout  de  l'irrégularité 
plus  apparente  que  réelle  des  courbes  qu'il  s'agit  de 
comparer.  Tous  les  auteurs  depuis  Wunderlich  sem- 
blent d'accord  pour  constater  une  irrégularité  aussi  nette 
que  possible  dans  la  marche  thermique  de  l'affection. 
Cette  concordance  des  auteurs  s'explique  si  l'on  tient 
compte  de  ce  fait  que  la  tuberculose  a  une  marche  très 
longue,  que  les  courbes  recueillies  ne  sont  que  des  épi- 
sodes plus  ou  moins  normaux  de  la  maladie  auxquels 
viennent  se  joindre  des  complications  très  variées  résul- 
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tant  soit  des  coexistences  morbides,  soit  de  lésions  ana- 
tomiques  supplémentaires  aussi  nombreuses  que  les  lo- 
calisations possibles  du  tubercule.  Dans  les  formes  ai- 
guës ces  causes  des  perturbations  disparaissent  en  grande 
partie  et  la  courbe  thermique  spéciale  à  la  tuberculose 
se  montre  moins  complexe  et  moins  encombrée  de  va- 
riations accidentelles  et  peut,  à  la  rigueur,  se  rattacher  à 
deux  groupes  principaux  plus  ou  moins  nets  :  le  type 
dothiénentérique  et  le  type  pneumonique  et  broncho- 
pneumonique  autour  desquels  on  peut  facilement  grou- 
per tous  les  autres  types  décrits.  Malgré  cela,  en  compa- 
rant entre  elles  les  courbes  plus  ou  moins  typiques  de 
ces  cas  extrêmes,  on  est  bien  loin  de  voir  se  dégager  une 
idée  nette  de  marche  bien  défmie  analogue  à  celle  qu'é- 
veille Fexamen  comparatif  des  courbes  de  fièvre  ty- 
phoïde, de  pneumonie  ou  de  variole.  Ce  sont  les  dis- 
semblances qui  choquent  les  yeux;  ce  sont,  au  contraire, 
les  ressemblances  qui  s'etïacent. 

Cependant,  depuis  quelques  années,  des  efforts  théra-' 
peutiques  mieux  dirigés,  mieux  coordonnés,  nous  ont 
permis  de  comparer  entre  elles  un  grand  nombre  de 
courbes  dans  lesquelles,  sous  Finfluence  d'une  médica- 
tion plus  rationnelle,  les  complications  devenaient  plus 
rares  et  la  marche  de  l'affection  plus  régulière.  Dans  ces 
conditions  nous  avons  pu  mettre  en  lumière  des  con- 
cordances plus  accentuées  entre  les  divers  cas  et,  grâce 
surtout  à  l'étude  de  la  marche  thermique  des  poussées 
d'invasion,  nous  rendre  un  compte  plus  exact  de  l'unité 
de  plan  qui  préside  à  l'évolution  tant  des  formes  aiguës 
que  des  formes  chroniques  delà  tuberculose  pulmonaire. 
Ce  sont  ces  résultats  que  nous  allons  essayer  de  mettre 
en  lumière  en  comparant  entre  elles  quelques  courbes 
choisies  les  unes  chez  des  malades  non  soignés  et  dues 
à  l'obligeance  de  quelques  élèves  ou  amis;  les  autres 
prises  sur  des  malades  soignés  par  nous  à  l'aide  des 
agents  thérapeutiques  que  nous  avons  plusieurs  fois 
préconisés. 

10 
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Courbes  thermiques  de  la  poussée  d^^ivasion.  —  Il 
convient  de  rappeler  tout  d'abord  la  définition  clinique 
de  cette  période  : 

La  poussée  d'invasioii  et  la  période  fébrile  pré- 
monitoire de  la  tuberculose  puhnonaire  à  durée  cy- 
clique de  quinze  jours. 

Avec  Tapproximation  que  comportent  de  semblables 
recherches, cette  durée  est  celle  qui  correspond  à  la  per- 
manence du  symptôme  stéthoscopique  essentiel  de  cette 
période  :  la  disparition  totale  et  générale  du  mur- 
mure véslculaire  dans  toute  Vétendue  du  poumo7i. 

Dans  la  poussée  d'invasion  la  phase  de  début  est  rare- 
ment observée,  car  le  plus  souvent  le  malade,  bienqu  e- 
proQvant  de  la  fièvre  graduellement  croissante,  ne  se 
croit  point  très  malade  et  néglige  de  se  soigner  pendant 
les  quatre  à  six  jours  que  la  fièvre  met  à  atteindre  son 
fastigium.  Cependant  cette  lièvre  bien  que  légère  dans 
la  plupart  des  cas, est  subcontinue  et  les  rémissions  sont 
peu  marquées,  de  un  degré  environ.  Ce  début  ressemble 
donc  absolument  à  celui  d'une  fièvre  typhoïde,  et  étant 
donnés  souvent  les  symptômes  très  identiques,  la  con- 
fusion est  facile  et  fréquente.  {Fig.  1,  2,  3,  4.) 
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^ig'  1.  —  Poussée  d'invasion  chez  l'enfant  avec  reprise  fébrile 
correspondant  au  stade  de  début  et  à  l'apparition  des  râles. 

Tout  au  plus  pourrait-on  observer  au  point  de  vue 
thermique  que,  sauf  dans  les  cas  extrêmes,  la  tempéra- 
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ture  monte  moins  haut  que  dans  la  doiliiénenlrrio  cl  se 
maintient  en  général  au-dessous  de  4(J"  dans  Hniiiiense 
majorité  des  cas.  Elle  est  même,  chez  certains  malades 
et  dans  les  formes  atténuées,  assez  légère  pour  ne  pas 
forcer  le  malade  à  interrompre  ses  occupations  et  pour 
tromper  le  médecin  qui,  en  Tabsence  de  symplômes  pul- 
monaires classiques,  se  rattache  sans  difliculté  au  dia- 
gnostic d'embarras  gastrique  fébrile. 

Après  le  cinquième  ou  sixième  jour,  la  lièvre  devient 
continue,  les  forces  du  malade  s'épuisent  et  il  est  rare 
qu'il  ne  réclame  pas  des  soins  à  ce  moment.  Cet  état 
persiste  pendant  cinq  ou  six  jours  encore  avec  des  ré- 
missions matinales  en  général  plus  marquées  que  dans 
la  période  de  fastigium  de  la  fièvre  thyphoïde,  et  c'est 
ici  que  commence  à  se  dessiner  la  première  différence 
que  nous  puissions  noter  entre  les  deux  affections.  Vers 
le  douzième  jour  environ,  on  commence  à  constater  un 
symptôme  très  tranché  et  très  caractéristique  :  c'est  la 
rémission  matinale  très  accentuée  avec  exaspération 
vespérale  encore  très  forte,  mais  cependant  plus  faible 
que  le  jour  précédent.  Pendant  les  deux  ou  trois  jours 
qui  suivent,  la  défervescence  s'accroît  très  vite,  et  vers  le 
quinzième  jour  la  température  se  trouve  brusquement 
ramenée  à  la  normale  ;  quelquefois  môme  elle  peut,  mais 
ce  fait  est  trop  fréquent  dans  les  maladies  pyrétiqucs 
pour  être  utile  à  noter,  descendre  légèrement  au-des- 
sous. Ainsi  se  termine,  en  apparence,  la  courbe  de  la 
poussée  d'invasion.  [Fig.  1,  2,  3.) 

Avant  d'indiquer  ce  qui  va  suivre,  il  est  bon  de  s'ap- 
pesantir un  peu  sur  les  caractères  différentiels  de  la 
poussée  d'invasion  comparée  à  celle  de  la  dothiénenté- 
rie.  Les  dissemblances  sont  légères,  au  début  surtout.  Il 
faut  noter  cependant  la  moindre  élévation  de  la  tempé-  , 
rature  et  un  fastigium  avec  rémittences  plus  tranchées. 
La  période  de  défervescence  est  plus  caractérisée.  Com- 
parée à  la  hèvre  typhoïde,  elle  est  plus  précoce  comme 
date  et  plus  rapide  comme  durée  (2  à  3  jours  au  plus), 
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plus  brusque  en  un  mot.  Mais  la  période  d'accalmie 
constatée  n'est  que  passagère.  Tantôt  elle  dure  un  jour 
seulement,  tantôt  elle  se  prolonge  pendant  quatre  ou 
cinq  jours,  puis  apparaît  brusquement  un  nouveau  cycle 
thermique  que,  par  analogie  avec  ce  qui  se  passe  dans  la 
lièvr-e  typhoïde  et  en  raison  d'une  identité  de  forme  à 
peu  près  absolue,  on  peut  désigner  sous  le  nom  de  stade 
amphibole  de  la  tuberculose.  [Fig.  1,  2.) 


Fig.  2.  —  Poussée  d'invasion  complète  avec  stade  de  début  suivi  de 
mort.  —  Empruntée  à  Jaccoud  pour  montrer  l'identité  des  courbes 
obtenues  par  nous  avec  celles  déjà  publiées  dans  les  cas  de  tuber- 
culoses aiguës. 

Nous  allons  décrire  ce  nouveau  stade,  mais  nous  si- 
gnalerons auparavant  la  modihcation  profonde  des  symp- 
tômes qui  accompagne  Taccalniie.  Du  côté  du  poumon 
la  défervescence  de  la  hèvre  a  marqué  la  fin  de  la  pé- 
riode d'obscurité  des  bruits  respiratoires.  Ces  bruits 
vont  reparaître,  mais  graduellement,  peu  à  peu,  et  ré- 
gulièrement. Le  premier  symptôme  qui  se  montre  c'est 
la  rudesse,  mais  il  faut  le  chercher  avec  attention. 

Cette  rudesse  apparaît  tantôt  à  la  base,  tantôt  au  som- 
met, mais  toujours  à  la  limite  des  parties  antérieure- 
ment atteintes  et  au  pourtour  des  anciennes  lésions  tou- 
jours proportionnées  comme  étendue  à  l'intensité  fébrile 
de  la  poussée  d'invasion.  Dans  les  zones  déjà  malades 
et  dont  les  souffles  parfois  intenses  avaient  été  masqués 
par  la  poussée  d'invasion  et  comme  éteints  par  elle,  la 
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respiration  redevient  pen  h  pen  sonfflante  et  disconti- 
nue comme  auparavant.  Quant  anx  râles  déjà  existants 
et  dont  la  disparition  ou  la  suppression  presque  complète 
avait  marqué  Féclosion  de  la  poussée,  ils  reparaissent 
dans  leur  foyer  primitif  et  au  vingtième  jour  ils  sont 
semblables  comme  siège  et  comme  timbre  à  ce  qu'ils 
étaient  antérieurement. 
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Fig^  3,  _  Poussée  d'invasion  à  forme  atténuée,  défervescence  au 
15"  jour.  —  Le  stade  de  début  est  négligé  en  raison  de  sa  faible  inten- 
sité. 


11  vient  s'y  joindre  cependant,  mais  d'une  façon  plus 
tardive,  quelques  craquements  dans  les  parties  où  appa- 
raît la  zone  de  rudesse  caractéristique  de  Téclosion  de 
nouveaux  tubercules  h  l'état  adulte. 

Jusqu'alors  et  à  part  une  dyspnée  latente  sur  laquelle 
nous  avons  insisté  nombre  de  fois  déjà  dans  des  publi- 
cations antérieures,  le  malade  n'a  pas  accusé  des  symp- 
tômes pulmonaires.  Désormais,  et  c'est  ce  qui  marque 
le  passage  entre  la /^?^(i^po^^ss^<?  et  la  période  de  début, 
le  malade  va  souffrir  de  son  poumon  et  le  diagnostic 
jusqu'alors  hésitant  va  devenir  plus  clair  et  plus  cer- 
tain. Tantôt,  dans  les  cas  légers,  tout  se  borne  à  des  points 
de  côté  fugaces  ;  tantôt  c'est  un  véritable  début  de  pneu- 
monie qui  se  présente  accompagné  des  symptômes  clas- 
siques de  cette  affection.  L'identité  dans  les  cas  extrêmes 
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est  si  nette,  qu'une  confusion  s'établit  entre  la  pneumo- 
nie vraie  et  la  pneumonie  tuberculeuse. 

Souvent,  il  convient  de  le  dire,  la  confusion  est  favo- 
risée par  des  associations  microbiennes  d'autant  plus 
faciles  que  Forganisme  est  antérieurement  plus  affaibli, 
principalement  chez  les  éthyliques.  Chez  ces  malades, 
la  phase  de  poussée  d'invasion  est  parfois  assez  peu  pé- 
nible pour  qu'on  soit  porté  à  rattacher  le  vrai  début  de 
Taffection  à  l'apparition  du  point  de  côté.  Dès  lors,  le 
diagnostic  de  pneumonie  franche  paraît  s'imposer. 


H. 

J 

■S 

i 

If 

13 

15 

T. 

1 

39*: 

.   

1 

'A 

y:. 

— U- 

38" 
37" 

"~r  •■ 

— 

— 

■É: 

 -Sï 

'1 

 1 

-4- 

-4.  - 

- 

r 
1 

— i- — , 

-4- 

";r: 

.      . . 

--]■- 

_i: 

— r- 

—r~ 

_  j_ 

— 

,  _  i 

---h- 

-4- 

^\ 

— 1 — 

— 

— 

-- 

Fîg-.  4.  —  Poussée  d'invasion  à  forme  moyenne  traitée  dès  le  début 
par  la  médication  tannique  à  3  grammes  par  jour. 

Mais  ces  formes  ne  sont  qu'un  masque  derrière  le- 
quel il  importe  de  savoir  reconnaître  la  maladie  primor- 
diale :  la  tuberculose,  ahn  de  prévenir  les  complications 
ultérieures.  ITn  peu  d'attention  dans  l'interrogatoire  du 
malade,  et  l'étude  de  la  marche  thermométrique  suffi- 
ront pour  éviter  l'erreur  dès  l'apparition  des  premiers 
symptômes  de  \^  "période  de  début. 

Il  importe  de  noter,  avant  de  décrire  le  cycle  thermi- 
que de  cette  période  de  début  du  20*"  au  30''  jour,  que 
souvent  dans  les  cas  moyens  ou  légers  la  courbe  ne  peut 
être  suivie.  Le  malade  est  trompé  par  l'accalmie  passa- 
gère, il  reprend  ses  occupations  et  les  symptômes  qu'il 
éprouve  passent  à  ses  yeux  pour  un  simple  rhume.  C'est 
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seulement  lorsque  la  phase  de  début  revêt  uettenient  le 
type  bronclio-pneumonique  ou  pneumonique  que  le 
malade  est  obligé  de  garder  la  chambre  ou  le  lit.  Dès 
lors  il  devient  possible  au  médecin  de  poursuivre  Tétude 
thermométrique  et  clinique  de  révolution  de  la  mala- 
die. 

Ce  sont  ces  cas  que  nous  prendrons  pour  type  de  la 
description,  qui  va  suivre. 

Courbe  thermique  de  la  période  de  début.  —  Gomme 
nous  l'avons  dit  plus  hairfc,  la  courbe  thermique  de  la 
période  de  début  mérite  réellement,  comme  dans  la 
dothiénenterie,  mieux  même  que  dans  cette  affection, 
le  nom  de  stade  amphibole.  La  fièvre  reparaît  brusque- 
ment presque  d'emblée  comme  dans  une  pneumonie, 
mais  la  défervescence,  dès  le  lendemain,  s'accuse,  elle 
atteint  facilement  près  de  2  degrés  ;  elle  peut  aller  plus 
loin  et  la  température  revenir  presque  à  la  normale.  Le 
surlendemain,  la  fièvre  remonte  à  près  de  40°,  redescend 
le  matin  et  ainsi  de  suite  pendant  une  période  de  5  à  7 
jours  environ.  La  marche  de  la  courbe  permet  cepen- 
dant de  constater,  indépendamment  des  grandes  oscilla- 
tions, une  tendance  progressive  à  l'abaissement,  de  façon 
à  laisser  une  apyrexie  presque  complète  le  matin  et  une 
température  variant  de  39°  à  40°  le  soir.  Vers  le  5'"  ou  le 
T'^jourdela  reprise  fébrile,  la  défervescence  s'accuse 
par  une  diminution  très  marquée  de  la  température,  et 
le  diagnostic  de  pneumonie  paraît  se  confirmer  thermo- 
métriquement  pour  le  médecin  qui  négligerait  et  le  stade 
de  poussée  antérieure  si  ce  dernier  a  été  léger,  et  les 
oscillations  anormales  de  la  courbe.  Mais  la  forme  bâ- 
tarde de  la  pneumonie  s'accuse  bien  vite  par  une  persis- 
tance anormale  de  la  fièvre  qui,  tout  en  restant  assez 
faible  le  matin,  remonte  le  soir  à  un  degré  assez  élevé. 
La  tuberculose  latente  d'abord,  masquée  ensuite  par 
une  pneumonie  vraie  ou  fausse  surajoutée  ou  simulée, 
va  désormais  se  montrer  et  continuer  son  œuvre  de  des- 
truction du  parenchyme  pulmonaire.  [Fig.  1,  2.) 


Les  râles  de  retour  qu'on  pouvait  attendre  vont  peut- 
être  se  montrer,  mais  comme  noyés  au  milieu  de  râles 
humides  caractéristiques  au  niveau  des  lésions  ancien- 
nes, de  craquements  secs  d'abord,  humides  ensuite  dans 
la  zone  de  rudesse  qu'a  dévoilée  la  disparition  de  l'obs- 
curité respiratoire  de  la  première  période.  De  sorte  que, 
vers  le  30"  jour  du  commencement  de  la  poussée  d'in- 
vasion, la  tuberculose,  à  peine  soupçonnée  au  début,  à 
aspect  typhoïde  dans  la  poussée  d'invasion,  h  masque 
pneumonique  dans  la  phase  de  début,  entre  franche- 
ment à  la  fm  du  premier  mois  dans  sa  période  d'état 
tant  de  fois  décrite,  avec  sa  lièvre  hectique,  ses  expec- 
torations hémoptoïques  et  purulentes  et  ses  réactions 
générales  sur  lesquelles  il  est  inutile  de  s'appesantir. 

A  partir  de  ce  moment  deux  chemins  s'ouvrent,  celui 
de  la  régression  ou  celui  de  la  progression  constante  et 
discontinue  des  lésions.  Suivant  la  conduite  thérapeu- 
tique adoptée  et  suivant  aussi  l'étendue  des  lésions  pro- 
duites, l'un  de  ces  chemins  se  présentera  plus  facile  que 
l'autre  et  la  courbe  thermométrique  se  modifiera  en 
conséquence.  Si  la  phase  aiguë  a  été  soignée  au  début 
de  la  poussée  d'invasion,  la  rudesse  fera  défaut  et  l'ap- 
parition ou  la  réapparition  Hles  râles  n'aura  lieu  qu'au 
niveau  des  lésions  anciennes.  Si  la  phase  aiguë  n'a  été 
efhcacement  Iraitée  qu'à  la  fm  de  la  poussée  et  lors  de 
\di  période  de  début,  la  suppuration  se  poursuivra  avec 
tous  les  aléas  qu'elle  comporte,  toutes  les  complications 
qu'elle  recèle  pendant  une  période  d'un  mois  environ, 
régulière  dans  sa  marche  et  ses  symptômes  fébriles  si  le 
traitement  est  bien  observé,  irrégulière  au  possible  et 
avec  des  exacerbations  absolument  variables  si  aucun 
traitement  étiologique  n'intervient.  {Fig.  5,  6.) 

Malgré  l'absence  de  thérapeutique,  dans  tes  cas  lé- 
gers, tout  peut  guérir  partiellement  ou  totalement  et  les 
râles  peuvent  disparaître  pour  aboutir  à  la  sclérose  après 
avoir  fourni  le  tableau  clinique  soit  d'une  broncho- 
pneumonie à  résolution  lente,  soit  d'une  pneumonie  ser- 
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pigineiise  et  siippiiréc  h  convalescence  tardive  :  le  tout 
ayant  une  durée  de  dix  à  vingt  jours. 

Plus  intéressante  est  l'hypothèse  du  passage  à  Tétat 
chronique  avec  progression  des  accidents  et  extension 
des  lésions.  Bien  entendu, cette  hypothèse  ne  peut  guère 
être  réalisée  qu'en  Fahscnce  de  traitement,  car,  dans  le 
cas  contraire,  la  mort  ne  doit  survenir  que  par  ralï'aihlis- 
sement  progressif  et  la  dénutrition  du  malade  avec  per- 
sistance de  la  courhe  de  la  période  d'état  et  de  la  hèvre 
hectique  qui  la  caractérise. 

Nous  donnerons  ici  toutefois  une  courte  description  de 
cette  période  d'état,  du  trentième  au  cinquantième  jour, 
malgré  le  peu  d'intérêt  qu'elle  présente,  uniquement 
pour  conserver  à  notre  description  son  caractère  d'en- 
semhle. 

Courbe  thermique  de  la  j^ériode  d'état.  —  Cette  pé- 
riode est  certainement  la  plus  irrégulière  et  la  plus  fé- 
conde en  incidents,  surtout  quand  rinlluence  thérapeu- 
tique ne  se  fait  point  sentir.  Elle  se  prolonge  du  30"  au 
oO"  jour  chez  les  malades  régulièrement  traités,  et  lors- 
que l'état  général  du  malade  ne  permet  point  la  régres- 
sion scléreuse  des  lésions  suppurantes  du  poumon,  elle 
se  poursuit  jusqu'à  la  mort  par  cachexie. 

Un  premier  cas  se  présente,  celui  dans  lequel  la  ma- 
ladie, tout  en  poursuivant  son  cours,  ne  présente  aucune 
apparence  de  reprise  aiguë  et  conserve  son  caractère 
franchement  chi'onique,  sans  complications  saillantes. 
Dans  ce  cas,  suivant  les  caprices  de  la  suppuration  du 
poumon  nettement  accusée  par  les  symptômes  classi- 
ques, qui  viennent  remplacer  les  râles  douteux  et  rela- 
tivement rares  de  la  période  de  début,  la  température 
oscille  irrégulièrement  de  37°  à  40°.  Sans  ordre  et  sans 
règle,  avec  des  rémissions  ou  des  exacerbations,  la  tem- 
pérature se  maintient  en  moyenne  au-dessus  de  la  nor- 
male et  persiste  ainsi  pendan|  une  période  plus  ou  moins 
longue  jusqu'à  régression  ou  jusqu'à  décès.  Cette  évo- 
lution thermique  si  capricieuse  est,  soit  dit  en  passant, 
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le  résultat,  moins  de  révolution  propre  des  désordres 
causés  par  le  bacille  de  Koch  que  par  les  associations 
microbiennes  multiples  et  accessoires  qui  s'y  rallient. 
[Fig.  5.) 
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Fig.  5.  —  Période  d'état.  — Evolution  spontanée  à  grandes 
oscillations  irrégulières.. 


En  eiïet,  quand  une  dose  suffisante  de  tannin  ou  de 
créosote  est  donnée  au  malade,  non  seulement  on  voit 
disparaître  progressivement  dans  les  crachats  les  micro- 
bes secondaires,  mais  on  voit  aussi  apparaître  sur  la 
courbe  les  signes  plus  nets  d'une  évolution  régLilière. 
Dans  cette  hypothèse,  en  général  la  courbe  se  modifie  et 
ses  oscillations  irrégulières  se  réduisent  assez  pour  offrir 
l'aspect  d'une  fièvre  moyenne  sub-continue  avec  rémis- 
sions matinales,  allant  régulièrement  jusqu'à  la  norma- 
le. {Fig.6.) 
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Fig-.  6.  —  Période  d'état,  —  Marche  régularisée  par  une 
médication  appropriée. 


Plus  intéressante  est  l'hypothèse  du  deuxième  cas 
que  nous  avons  signalé,  celui  des  reprises  fébriles  pos- 
sibles dans  le  cours  de  la  période  d'état.  Il  en  est  qu'on 
explique  facilement  et  dont  la  nature  est  telle  qu'il  est 


évidont  girelles  ne  font  point  partie  de  la  marche  régu- 
lière de  la  courbe. 

Deux  variétés  surtout  sont  fréquentes.  Ce  sont  les 
perturbations  causées  par  les  pleurésies  ou  les  broncho- 
pneumonies  de  résorption  qui  succèdent  aux  hémorra- 
gies. Il  s'agit,  en  pareil  cas,  de  complications  accidentel- 
les et  non  de  progression  ou  de  reprise  de  la  tubercu- 
lose. Nous  éliminerons  donc  ces  deux  facteurs  de  la  des- 
cription que  rions  voulons  faire  des  reprises  aiguës  de 
la  tuberculose  arrivée  à  sa  phase  chronique. 

Ces  reprises,  ces  rechutes^  il  convient  de  les  désigner 
ainsi,  font  en  quelque  sortt?  partie  intégrante  de  la  ma- 
ladie et  lui  donnent  son  cachet  particulier. 

Brusquement,  à  la  suite  soit  d'une  fatigue,  soit  d'un 
traumatisme  ou  d'une  complication  intercurrente,  le 
tableau  clinique  change  et  avec  lui  la  marche  thermi- 
que. {Fig.  7.) 


Fig.  7.  —  Stade  amphibole  entre  deux  poussées  d'invasion  de 
moyenne  intensité. 

Du  coté  du  poumon  les  râles  s'éteignent,  les  soufiles 
disparaissent  et  une  obscurité  respiratoire  subite  vient 
voiler  les  symptômes  locaux  si  tranchés  qui  accompa- 
gnent la  fièvre  hectique.  En  môme  temps,  la  fièvre  s'al- 
lume, la  rémission  matinale  fait  défaut  et  peu  à  peu  dans 
l'espace  de  quatre  à  cinq  jours  on  voit  se  reproduire  les 
phénomènes  d'une  poussée  d'invasion.  L'obscurité  res- 
piratoire du  poumon  persiste,  le  murmure  vésiculaire  et 
les  râles  disparaissent,  un  nouveau  fastigium  se  repro- 
duit sur  le  tracé  thermique  et  durant  quinze  jours  la 
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forme  typhoïde  se  trouve  de  nouveau  intégralement  re- 
produite. Puis  une  nouvelle  accalmie  se  produit  à  la- 
quelle succède  un  stade  amphibole  accompagné  des 
râles  broncho-pneimioniques  et  de  l'apparition  de  nou- 
velles zones  de  rudesse  du  vingtième  au  trentième  jour. 
Puis  après  ce  nouveau  stade  de  début  la  période  d'état 
reparaît  à  nouveau  plus  intense,  plus  menaçante  que 
précédemment,  indiquant  par  sa  marche  une  aggrava- 
tion évidente  des  lésions  qu'une  exploration  bien  con- 
duite des  organes  décèle  facilement.  [Flg.  8.) 


Fig.  8.—  stade  amphibole  entre  deux  poussées  successives  graduel- 
lement croissantes  comme  intensité. 


Tout  semble  donc  rétabli  après  ce  nouveau  cycle  fé- 
brile dans  l'état  primitif,  sauf  l'extension  évidente  des  lé- 
sions du  côté  du  poumon  et  quelquefois  d'autres  orga- 
nes. Mais  cette  nouvelle  rechute  a  fatigué  le  malade  et 
l'on  s'en  aperçoit  bien  vite  à  la  marche  nouvelle  que  va 
prendre  la  courbe  de  la  période  d'état  après  cette  recru- 
descence de  la  maladie.  La  fièvre  se  maintient  plus  haute, 
la  température  ne  descend  presque  jamais  à  la  normale 
la  matin.  De  plus,  après  quelques  jours,  une  nouvelle 
période  d'invasion  va  reparaître,  entraînant  avec  elle, 
par  une  suite  de  phénomènes  toujours  identiques,  une 
exacerbation  toujours  croissante  de  la  lièvre  et  des  symp- 
tômes locaux.  Et  ainsi,  de  reprise  en  reprise,  de  poussée 
d'invasion  en  poussée  d'invasion,  la  tuberculose  fmit  par 
envahir  peu  à  peu,  en  partant  des  sommets,  la  presque 
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totalité  du  champ  respiratoire.  Cette  aggravation  succes- 
sive est  facile  à  constater,  même  sans  examen  local,  par 
la  tachycardie  croissante  qui  va,  comme  nous  l'avons 
montré,  de  80  à  120  pulsations,  terme  extrême  du  pouls 
apyrétique  ou  du  pouls  fébrile  corrigé. 

Enfin,  pour  terminer  la  scène  pathologique,  si  quelque 
accident  imprévu  ne  se  montre  entraînant  avec  lui  la 
mort  subite  ou  rapide  du  malade, comme  les  hémoptysies 
graves,  les  dilaiations  aiguës  du  cœur,  une  dernière  pous- 
sée survient  qui  évolue  jusqu'au  bout  et  tue  le  malade 
,en  pleine  période  amphibole  conteuiporaine  de  la  réap- 
parition des  râles.  Parfois  cette  poussée  ultime  est  seule 
observée  par  le  médecin.  La  période  chronique  étant 
restée  sinon  méconnue,  du  moins  dédaignée  du  malade, 
la  poussée  fmale  exagère  considérablement  la  situation 
clinique  et  vient  comme  un  dernier  coup  de  fouet  exas- 
pérer des  symptômes  jusqu'alors  négligés.  On  voit  alors, 
comme  cela  a  lieu  souvent  chez  les  héréditaires,  se  des- 
siner ces  formes  soi-disant  foudroyantes  de  la  phtisie 
galojoante. 

Telle  est,  d'après  une  expérience  déjà  longue,  effort 
étendue,  la  marche  clinique  et  thermométrique  que  pré- 
sente toujours  la  tuberculose  du  poumon.  Simple  dans 
son  essence,  cette  marche  peut  être  troublée  par  des  épi- 
sodes plus  ou  moins  nombreux  ;  mais  toujours  on  y  re- 
trouve comme  parties  constituantes  et  essentielles  : 
1°  des  poussées  d'invasion;  2°  des  périodes  de  début; 
3"  des  périodes  d'état  plus  ou  moins  longues,  avec  des 
c o m  p  1  i  cati 0 n s  p as sagè r e  s . 

Légère  ou  grave,  la  tuberculose  aura  toujours  les  mê- 
mes allures  et  les  différences  naîtront  plutôt  du  degré 
d'acuité  des  symptômes  que  de  leur  disposition  relative 
dans  laquelle  un  fait  saillant  domine.  Ce  fait  saillant  est 
la  reproduction  plus  ou  moins  périodique  de  la  courbe  de 
poussée  d'invasion,  pseudo-typhique,  avec  les  modifica- 
tions thermiques  qui  l'accompagnent  ou  la  suivent. 

Si  maintenant  on  compare  cette  marche  thermique  à 
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celle  des  autres  maladies  infectieuses,  à  celle  de  la  va- 
riole, du  typhus  à  rechutes,  etc.,  on  arrive  à  une  conclu- 
sion qui  semble  découler  des  faits  exposés  plus  haut  et  à 
une  délinition  de  la  tuberculose  plus  précise  que  celles 
que  Ton  adopte  généralement  et  qui  servira  de  conclu- 
sion finale  à  cette  étude  : 

La  tuberculose  est^  au  poiîii  de  vue  de  sa  marche 
thermique,  une  maladie  cyclique  à  rechutes  successi- 
ves et  progressives  avec  complications  surajoutées. 
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